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Einleitung. 


Als ich im Jahre 1904 in Prag meinen ersten Fall von Placentar- 
tuberkulose fand, gab mir mein Chef, Herr Professor von Franqué, 
die Anregung zur systematischen Untersuchung von Placenten 
tuberkuloser Miitter. 

Dank dem liebenswiirdigen Entgegenkommen des Vorstandes 
der deutschen Abteilung der Landesfindelanstalt in Prag, Herrn 
Professor H'pstein, war ich in der Lage, das weitere Schicksal der 
zugehorigen Kinder zu verfolgen. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen, die weiterhin auf vor- 
zeitige Schwangerschaftsprodukte ausgedehnt wurden, sind in 
der vorliegenden Arbeit niedergelegt. Sie bringt hinsichtlich der 
Placentartuberkulose eine Reihe neuer Beobachtungen, durch 
welche die von Schmorl und seinen Schiilern in ihren wesentlichen 
Erscheinungsformen klargestellte Histologie dieser bedeutungs- 
vollen Placentarkrankheit weiter ausgebaut wird. 

Auch sonst wird der aufmerksame Leser manches Neue finden, 


das immerhin die ausfiihrliche Mitteilung rechtfertigt. 


SEP 14 1909 


en OES Oar mee 


~ 
eS 
—_—_ 


W 


)} ie 


Uber hereditare und angeborene Disposition zur Tuberkulose. 


Die alte, einstens dominierende Lehre von der Hereditat der 
Tuberkulose hat nach der Entdeckung des Kochschen Bazillus 
infolge des Nachweises seiner ausserordentlichen Verbreitung, 
seiner zahlreichen Infektionswege sowie infolge klinischer Erfah- 
rungen am Menschen fast vollkommen ihre Bedeutung als aus- 
schlaggebender Faktor fiir das Fortbestehen und die ungeheure 
Verbreitung dieser Krankheit verloren. 

In ihrem neuen Gewande umfasst die Heredititslehre lediglich 
die hereditére Disposition. Von letzterer ist naturgemiass die an- 
geborene Disposition scharf zu trennen. Die Begriffe ,,ererbt*‘ 
und ,,angeboren‘‘ werden aber in der Literatur hinsichtlich der 
Anlage zur tuberkulosen Erkrankung promiscue gebraucht, und 
auch in der folgenden Literaturtibersicht kann deshalb die wiin- 
schenswerte strenge Unterscheidung zwischen vererbter und an- 
geborener Disposition nicht immer aufrecht erhalten werden. So 
subsumieren nicht wenige Autoren unter die Hereditatslehre noch 
die sogenannte ,,Vererbung® der Tuberkulose. 

Beziiglich dieser steht weitaus die Mehrzahl der Forscher auf 
dem von G. Cornet vertretenen Standpunkt, dass die Annahme 
einer germinativen Ubertragung des Tuberkelbazillus jeder Grund- 
lage entbehrt und nur die Mdglichkeit der placentaren Uber- 
tragung des Tuherkelbazillus auf die Frucht zweifellos sicher 
erwiesen ist. Doch habe ein solcher Ubergang, der ausser- 
ordentlich selten stattfinde, keine praktische Bedeutung, da 
derartige Friichte und Kinder alsbald zugrunde gingen. 

G. Hauser kommt in seiner ausfihrlichen Arbeit tiber die 
Vererbung der Tuberkulose zu nachstehendem Schlusssatz: 

,,Gleich der Syphilis erhalt sich auch die Tuberkulose nicht 
durch kongenitale Ubertragung des spezifischen Virus im Menschen- 
geschlecht, sondern durch immer wieder erfolgende Infektion 
mit in die Aussenwelt gelangten Tuberkelbazillen, welche wahr- 
scheinlich durch Vererbung einer spezifischen, individuellen 
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erdsseren Empfindlichkeit gegen das Tuberkelvirus besonders 
begunstigt wird.“ 


Die wiedergegebenen und hinsichtlich der kongenitalen Uber- 
tragung des Tuberkelbazillus tibereinstimmenden Ansichten Cornets 
und Hausers haben bei der tiberwiegenden Mehrzahl der Autoren, 
die sich mit derselben Frage beschaftigten, Bestaétigung und 
Anerkennung gefunden. Die gegenteilige Anschauung, wonach die 
kongenitale Ubertragung der Tuberkelbazillen als der wichtigste 
Verbreitungsweg der Tuberkulose anzusehen ist, vertritt bekannt- 
lich P. Baumgarten. 


Bevor ich auf diese Lehre, sowie auf die Arbeiten derjenigen 
Autoren, die sich um den Nachweis der tuberkulésen Veranderungen 
in der menschlichen Placenta und des Uberganges der Tuberkel- 
bazillen auf die Frucht verdienstlich gemacht haben, naher eingehe, 
gestatte ich mir, eine beschrankte Auslese der gegenwartigen 
Anschauungen uber die vererbte, beziehungsweise angeborene 
Disposition zur Erkrankung an Tuberkulose zu bringen. Der 
vererbten sowie angeborenen Disposition wird von den meisten 
Forschern ein groésseres Geltungsgebiet zugesprochen als der 
kongenitalen Infektion. Doch fehlt es nicht an gegnerischen Stim- 
men, unter welchen ich in erster Linie G. Cornet hervorheben 
mochte, die auch der hereditaéren Disposition einen massgebenden 
Einfluss auf die Entwicklung und Verbreitung der Tuberkulose 
nicht zuerkennen. Nach Cornet ist das wesentlichste Moment fur 
die Erkrankung die Infektion. 


Dem gegentber hat Perdinand Hiippe darauf hingewiesen, dass 
eine natitirliche Infektion nur dann zustande kommen kann, wenn 
,der infizierende Parasit, in unserem Falle der Tuberkelbazillus, 
ein empfangliches Individuum einer empfanglichen Rasse in ge- 
eigneter Form trifft. Ohne dies gibt es keine Krankheit.‘‘ Nicht 
jeder mit Tuberkelbazillen infizierte Mensch wird wirklich krank 
(Ff. Martius). Der Tuberkelbazillus ist, wie sich Robert Schliiter 
ausdrickt, nur das auslosende Moment, die eine Komponente der 
Krankheitsursache; die andere Komponente ist die Krankheits- 
anlage. Schliiter unterscheidet zwischen allgemeiner und individu- 
eller tuberkuléser Anlage. Letztere definiert er als diejenige Be- 
schaffenheit einzelner Individuen einer Gattung, welche gerade 
diese Individuen dem Bazillus gegeniiber weniger widerstandsfahig 
macht, als andere Individuen derselben Gattung; die individuelle 
Anlage zur Tuberkulose setzt sich aus erworbenen und angeborenen 
Momenten zusammen, die im Einzelfalle sich so verschiedenartig 
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kombinieren, dass man nicht berechtigt ist, prinzipiell der einen 
Gruppe eine gréssere Bedeutung zuzuschreiben als der anderen. 

Auch A. Gartner ist der Ansicht, dass fiir das leichtere oder 
schwere Haften und das mehr oder minder rasche Fortschreiten 
der Tuberkulose eine Disposition, die erworben und ererbt sein 
kann, erforderlich ist, weil der Mensch nicht zu den fiir diese 
Krankheit bestdisponierten Rassen gehort. 

J. Bartel, der den exquisit lymphogenen Charakter der Tuber- 
kulose hervorhebt, entwickelt die angeborene Disposition der 
Tuberkulose aus physiologischen und pathologischen Ursachen. 
Erstere sind in derTatsache gegeben, dass schon physiologischerweise 
ein Zurtickbleiben des lymphatischen Systems der Lungen vor- 
kommt. ,,Begriindet sei dasselbe in dem mangelnden Entwicklungs- 
reize zur Ausbildung im Bereiche der in utero ja noch nicht ent- 
falteten Lungen gegentiber dem bereits funktionierenden Darm- 
traktus.“* Als pathologische Ursachen angeborener Disposition 
fasst Bartel die Zustinde mehr minder allgemeiner Entwicklungs- 
storungen mit gleichzeitigen St6rungen des Lymphsystems auf. 
So betrachtet er den Status thymicolymphaticus als ein Teil- 
symptom einer derartigen Entwicklungsstorung. 

Mit Recht aussert sich dieser Forscher dahin, dass manche 
aussere Kennzeichen einer Disposition zur Tuberkulose mit den 
genannten Zustanden zusammenfallen und die eigentliche Ursache 
der Disposition weniger in den ausseren Merkmalen als in tieferen 
Ursachen begriindet sei. 

In dieser Hinsicht moéchte ich auf ein neueres, von J. Sorgo 
und #. Suess gefundenes, anatomisches Stigma angeborener 
Tuberkulose hinweisen, namlich auf die auffallige Koinzidenz der 
Seite der kleineren Brustdriise, resp. des kleineren Warzenhofes, 
mit der ausschliesslich oder vorwiegend tuberkulds erkrankten 
Lungenhalfte. 

Schon im Jahre 1899 hat A. Hegar einen Kausalnexus zwischen 
Tuberkulose und aus sehr friihen Epochen herrtihrenden Bildungs- 
fehlern als wahrscheinlich angenommen. 

Von Interesse sind ferner die von 7'urban an einer grossen Reihe 
von Familien erhobenen Beobachtungen von Vererbung des Locus 
minoris resistentiae, nach welchen sich ein bestimmter Teil eines 
bestimmten Organes als hereditaér widerstandsunfahig gegentber 
der tuberkuldsen Infektion erwies. 

Friedrich Martius sucht dem Problem der erblichen Belastung 
durch Aufstellung von Ahnentafeln beizukommen, die nach den 
von QO. Lorenz entworfenen Grundziigen der. wissenschaftlichen 
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Genealogie anzulegen sind. Die kritische Priifung des bisherigen 
Materials durch Martius Schiller R. Schliiter ergab gewichtige 
Anhaltspunkte fiir die Annahme, ,,dass in der Tat die in ihrer 
Ahnentafel erheblich ,Belasteten‘ weit haufiger phthisisch werden, 
als die nicht oder nur wenig Belasteten.“ 


HE. Klebs, der die Stammbaume tuberkuloser Familien ein- 
gehend verfolgte, kommt zu dem Resultat, dass die Tuberkulose 
des Vaters 10 mal gefahrlicher fiir die Kinder ist als diejenige der 
Mutter, dass ferner am verderblichsten die Tuberkulose beider 
Eltern wirkt; in letzterem Falle ist eine Infektion der Kinder un- 
vermeidlich. 


Selbstverstandlich lasst sich aus Stammbaéumen und Ahnen- 
tafeln der prozentuelle Anteil der erblichen Momente an der 
Tuberkulose der Deszendenten mit Bezug auf die so mannigfaltigen 
Infektionsmoéglichkeiten, die sich aus dem Zusammenleben mit 
tuberkul6sen Familienmitgliedern ergeben, nicht einmal annahernd 
feststellen. 


W. Weinberg fand eine ziemlich hohe Sterbeziffer der nach- 
geborenen Kinder tuberkuldser Vater; er modchte in ihr eventuell 
eine Unterlage fiir die Annahme des Bestehens konstitutionell- 
hereditarer Momente sehen und befiirwortet eine Untersuchung 
erdsseren Stils tiber das Schicksal solcher Kinder, um die Frage 
der Vererbung ihrer Losung naher zu bringen. Allerdings mussten 
bei einer derartigen Statistik die Falle mit und ohne Infektions- 
gelegenheit durch die Umgebung gesondert gefihrt werden. 

Im Vorhergehenden haben wir somit gesehen, dass eine Reihe 
gegenwartiger Autoren geneigt ist, der hereditaren Disposition eine 
wichtige Rolle fiir die Verbreitung der Tuberkulose zuzuweisen. 

Die nachste Frage, die sich uns aufwirft, lautet dahin, ob der 
hereditaéren Disposition zur Tuberkulose ein spezifischer Charakter 
zukommt. R. Schliiter verneint diese Frage. Es gibt nach diesem 
Autor ,,keine spezifische Disposition zur Tuberkulose, keine ererbte 
oder erworbene einheitlich zu definierende, in einer bestimmten 
anatomischen oder physiologisch-chemischen Qualitat sich er- 
schépfende Eigenschaft des Korpers, der man eine absolut dispo- 
nierende Bedeutung zuschreiben konnte“. 

Auch Cornet, der die Annahme einer spezifischen Disposition 
fir das tuberkulose Virus, die moglicherweise von tuberkulosen 
Eltern, besonders Miittern, stammt, in den Bereich seiner Er- 
wagungen zieht, halt eine spezifische Disposition zur Tuberkulose 
fiir nicht erwiesen. 
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Manche Ergebnisse von Tierexperimenten sowie Beobachtun- 
gen am Menschen lassen indessen die Annahme einer angeborenen 
spezifischen Disposition zur Tuberkulose, wenn auch _ vielleicht 
nur im geringen Ausmasse, sehr wahrscheinlich erscheinen. 

Zunachst méchte ich auf die Arbeiten naher eingehen, die sich 
mit dem Ubergang der Tuberkelbazillentoxine von der Mutter auf 
die Frucht befassen und der Frage naher treten, ob durch die 
ubergegangenen Toxine eine angeborene spezifische Disposition 
zur Tuberkulose geschaffen wird. 

In erster Linie seien die Untersuchungen von G. Carriére 
erwahnt, durch welche bei den Versuchstieren der Ubergang und 
die Wirkung der Tuberkelbazillentoxine auf die Embryonen 
sichergestellt wurde. Wie Carriére fand, beeinflussen die durch 
Extraktion und in noch héherem Grade die als Residuum der 
Destillation aus Tuberkelbazillenkulturen gewonnenen Gifte die 
Schwangerschaft in der Weise, dass die Zahl der Abkémmlinge 
eine geringere wird und letztere haufig teils intrauterin, teils kurze 
Zeit nach der Geburt absterben oder nicht selten mit den Merk- 
malen konstitutioneller Schwache zur Welt kommen. Am prag- 
nantesten tritt dieser ungiinstige Einfluss zutage, wenn die Toxine 
beiden Eltern injiziert wurden. 

Carriére machte nun die weitere Beobachtung, ,,dass die so 
erzielten Nachkommen einer ihnen eingeimpften Tuberkulose sehr 
viel leichter verfallen als gesunde Kontrolltiere, und zwar war 
diese Empfanglichkeit auch hier wieder am deutlichsten, wenn 
beide Eltern mit den léslichen Giften der Tuberkelbazillen im- 
pragniert waren, und deutlicher, wenn nur die Mutter als wenn 
der Vater es war”. 

Ein anderer Autor, Bandelag de Pariente, Aussert sich dahin, 
dass die Placenta neben den Toxinen der Tuberkelbazillen auch 
die Gifte derjenigen Zellen des miitterlichen Organismus, welche 
durch die bakteriellen Stoffe geschadigt worden sind, in den 
fotalen Kreislauf durchtreten laisst. Die ttbergegangenen Tuberkel- 
bazillentoxine und Zellgifte der Mutter durchdringen die fotalen 
Organe und verursachen in letzteren Schadigungen, die nicht 
spezifischer Natur, sondern analog den Gewebsveranderungen sind, 
welche bei Intoxikationen beobachtet werden. 

Die fotalen, nicht auf Bakterien zuriickzufiihrenden Schadi- 
gungen kénnen nach Bandelaq de Pariente zweierlei Art sein. Die 
einen bestehen in einfachen Stérungen im Gefasssystem, in Stau- 
ungen in den Organen, wobei es zur Ruptur, zum Austritt von 
Flissigkeit und Blut kommen kann. Das vorwiegend geschadigte 
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Organ ist die Leber. Das Leberparenchym kann ausgepragte fettige 
Degeneration zeigen; auch werden cirrhotische Veranderungen 
beobachtet. Die anderen Schadigungen beziehen sich auf eine Art 
unvollstandiger Entwicklung der verschiedenen Organe, und zwar 
besonders der Leber, der Nieren und des Herzens, wobei die Hypo- 
plasie der Organe eine allgemeine oder partielle sein kann. Sie 
erreicht ihren vollen Wert an pathologischen Elementen nur dann, 
wenn die Frucht am Ende der Schwangerschaft geboren wurde; 
denn, wenn die Geburt vorzeitig eingetreten ist, beruht der Vergleich 
mit den normalen Zahlen auf einer weniger zuverlassigen Grundlage ; 
es ist in einem solchen Falle ganz besonders schwierig, festzustellen, 
ob es sich nicht um ein einfaches Zuriickbleiben in der Entwicklung 
der verschiedenen Organe handelt. 

Zu abnlichen Resultaten wie Bandelag de Pariente gelangten 
auch Hippolyte Léon Charles Kobelin und Paul Riviere. Letzterer 
fand bei der Autopsie von Neugeborenen, die von tuberkuldsen 
Miuttern abstammten, in der Leber Veraénderungen sklerotischer 
Natur, welche er auf die Ubertragung von Toxinen zuriickfihrt, 
die von den Tuberkelbazillen der Mutter gebildet und durch die 
Placenta auf den Foétus tibertragen werden. 

Von Wichtigkeit fiir unsere Frage sind ferner die Unter- 
suchungen, die L. M. Bossi an Placenten und Foten tuberkuléser 
Frauen anstellte. 


Die Meerschweinchen, welchen Bossi Stuckchen von Placenten tuber- 
kuloser Frauen in Form eines Breies injizierte, erlagen zwar keiner Bazillen- 
infektion, zeigten aber in 4 Fallen nach der Impfung die typischen Merkmale 
der Tuberkelbazillentoxinvergiftung, namlich mehr minder ausgedehnten 
Verlust der Haare und Abmagerung, welche bei 3 Meerschweinchen zu 
Marasmus und einmal zum Tode fiihrte. Es konnte konstatiert werden, dass 
eine starkere Wirkung mit den Placenten jener Frauen erzielt wurde, 
welche einen schlechten Allgemeinzustand aufwiesen, sich in einem vor- 
geruckten Stadium der Schwangerschaft befanden und ein an Tuberkel- 
bazillen reiches Sputum besassen. Kontrollversuche mit 8 Placenten 
gesunder Frauen ergaben negative Resultate. Bossi halt es daher fur er- 
wiesen, dass tuberkuldse Gifte in der Placenta tuberkuloser Schwangerer 
sich vorfinden, auf den Fotus ttbergehen und auch den Tod desselben oder 
Fehlgeburt verursachen konnen. 


Bossi kommt zu dem Schluss, dass die von -tuberkuldsen 
Mittern geborenen Kinder von dem tuberkuldsen Gift ergriffen 
sein konnen, das sich in der Placenta anzuhaufen scheint und von 
da auf den Foétus tibergehen kann. Die tithergegangenen Toxine 
rufen bei den Kindern, wie Bossi beobachten konnte, jenen Zustand 
zuruckgebliebener Entwicklung und organischer Schwache hervor, 
der eine Infektion in den ersten Lebensmonaten begiinstigt. 


LAA ee 


Auch nach den Anschauungen Cornets ist ein Ubergang der 
Bakterienproteine, durch welche je nach dem Grad der Tuberkulose 
eine mehr minder starke, schliesslich den Untergang herbeifiihrende 
Vergiftung des Organismus stattfindet, von der Mutter auf den 
Fotus durch endosmotische Vorginge in der Placenta wahrschein- 
lich. Cornet halt auch an der Schadigung der Frucht durch die 
ubergegangenen Tuberkeltoxine fest, die sogar den Tod solcher 
Friichte bedingen kénnen. Aber gegentiber der Annahme, dass 
diese Toxine dem kindlichen Kérper eine gewisse Uberempfindlich- 
keit gegen das Tuberkelgift verleihen kénnten, vertritt er den gegen- 
teiligen Standpunkt, dass namlich der Fétus, der durch Diffusion 
die Bazillengifte aus dem miitterlichen Blut aufnimmt, eine Toxin- 
Immunitat gegen Tuberkulose intrauterin erwirbt. 


Der Ansicht Cornets, dass durch den Ubergang von Tuberkel- 
toxinen seitens der Mutter auf die Frucht letztere damit keine spezi- 
fische Disposition zur Tuberkulose erhalt, schliessen auch wir uns 
vollkommen an, da die Toxine in keiner spezifischen Weise eine 
spatere Ansiedelung und Vermehrung der Tuberkelbazillen er- 
leichtern.') Das vermégen jedoch im Sinne der bahnbrechenden 
Aggressintheorie von Oskar Bail die Tuberkulose-Aggressine. 


Bekanntlich hat Bail die Theorie aufgestellt, dass jeder Mikroorganis- 
mus, der sich 1m Tierkorper halten und vermehren, der also infizieren kann, 
die Kigenschaft haben muss, die Schutzkrafte desselben lahm zu legen und 
von sich fernzuhalten. Diese Eigenschaft wird als Aggressivitat bezeichnet 
und kann, da sie nur als Eigenschaft von Flissigkeiten erkennbar ist, auf 
besondere von den Bakterien ausgehende Stoffe, die Aggressine, zuruck- 
gefuhrt werden. Die Aggressinbildung ist somit eine besondere selbstandige 
Bakterieneigenschaft und unbedingte Voraussetzung der Intektion. Die 
Wirkung der Aggressine beruht auf Abhaltung der Schutzkrafte des Korpers, 
was aus dem Fernhalten der Leukozyten am besten ersichtlich ist. Daher 
wirken im Tierversuch Injektionen untertdtlicher Bazillenmengen in Ver- 
bindung mit Agegressin tddlich. 

Ohne auf die Beweise der gut fundierten Lehre naher einzugehen, 
méchte ich nur hervorheben, dass Bail auf Grund seiner Tierexperimente 
iiber den akuten Tod von Meerschweinchen an Tuberkulose zur Aufstellung 
der Ageressinlehre gelangt ist. 

Durch Bails Schiller, Edmund Hoke, wurde auch fiir den menschlichen 
Organismus der Nachweis geliefert, dass bei Infektionskrankheiten (krup- 


1) Bail (Uber Giftwirkung von Tuberkelbazillen bei Meerschweinchen. 
Wien. klin. Wochenschr. 1905. 8S. 1214.) hat durch exakte Tierversuche 
den Beweis erbracht, dass Tuberkuloseempfindlichkeit und Tuberkulose- 
vergiftung, wenn sie auch, wie im lange erkrankten Tier, nebeneinander 
bestehen koénnen, doch soweit unabhangig sind, dass die Vergiftung nicht 
Ursache der Uberempfindlichkeit ist. 
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poser Pneumonie, Sepsis puerperalis) das Blut spezifische infektions- 
befordernde Wirkungen, d. h. aggressive Fahigkeiten erlangen kann. 
Der Ubergang des Tuberkulose-Aggressins auf die Frucht 
seitens einer im vorgeschrittenen Stadium der Tuberkulose befind- 
lichen Mutter erscheint, abgesehen von einer tuberkulésen Er- 
krankung der Placenta, namentlich in denjenigen Fallen, in welchen 
die Frau kurz nach der Geburt ihrem Leiden erliegt, ihr gesamter 
Organismus somit mit Tuberkulose-Aggressin tberschwemmt ist, 
sehr wahrscheinlich mit Ruicksicht auf den experimentell erwiesenen 
Ubergang zahlreicher im Blute der Mutter léslicher Stoffe — ein- 
facher Salze wie héchst zusammengesetzter organischer Verbindun- 
gen —in das Blut der Frucht. v. Herff hat ja diesbeztglich den Satz 
aufgestellt: Alle im Blute der Mutter und in dem der Frucht 
gelosten Stoffe, die das Blut nicht wesentlich verandern, gehen 
direkt auf das fotale Blut und umgekehrt in das miutterliche tiber. 
Der Nachweis des tibergegangenen Tuberkulose-Aggressins im kind- 
lichen Kérper diirfte sich, zumal gleichzeitig ein Ubergang von 
Tuberkeltoxinen stattfindet, schwierig gestalten. Da das Aggressin 
die Leukozyten gewissermassen lihmt und dadurch eine wirksame 
Phagocytose, beziehungsweise eine Vernichtung des nach Auf- 
losung der Tuberkelbazillen freigewordenen Giftes durch die Leuko- 
zyten verhindert, so kénnte uns vielleicht die Bestimmung des 
opsonischen Index wertvollen Aufschluss tiber den Grad der 
Leukozytenabhaltung geben. Ist man doch geneigt, in den Opso- 
ninen lediglich Antiaggressine zu erblicken. Empfehlenswert ware 
es, den phagozytischen Index des betreffenden von der tuber- 
kuldsen Mutter stammenden Neugeborenen, seiner tuberkulésen 
Mutter und anderer gesunder Wochnerinnen und deren Kinder zu 
bestimmen, woraus sich dann die notwendigen opsonischen Indices 
berechnen liessen. Ich selbst habe vor langerer Zeit tber Anregung 
des Herrn Dozenten Dr. Hoke in Prag in dieser Richtung orien- 
tierende Opsoninbestimmungen vorgenommen, konnte aber aus 
ausseren Griinden die Untersuchungen nicht zu Ende fuhren. 


Vor kurzem haben K. Koessler und W. Neumann aus der v. Neusser- 
schen Klinik eine interessante Arbeit tiber Opsonine und Schwangerschaft 
veroffentlicht. Aus den Untersuchungen dieser Autoren, die den ,,Tuber- 
culoopsonic‘‘-Index normaler Schwangerer und Wochnerinnen bestimmten, 
geht hervor, dass sich Schwangere und Wochnerinnen, beide in gleicher 
Weise, normalen Frauen gegeniiber abnorm verhalten, indem sie einen 
weit geringeren Prozentsatz normaler Indices aufweisen und eine weit grosser- 
Labilitat des opsonischen Index erkennen lassen. Wahrend nach den 
Ermittelungen von Fornet und Krencker gesunde, nicht tuberkulosever- 
dachtige Personen in 87 pCt. der Falle einen normalen Index darbieten, 
fanden Koessler und Newmann den Index in der Schwangerschaft und im 
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Wochenbett nur in 48 pCt. der Falle normal. Koessler und Newmann er- 
blicken in diesem Verhalten einen Hinweis darauf, ,,dass Schwangerschaft 
und Puerperium einen unheilvollen Einfluss auf eine schon bestehende 
tuberkulése Infektion auszutiben imstande waren“. 

An der Hand der Bailschen Aggressintheorie kénnen wir 
bei vorgeschrittener Tuberkulose der Mutter folgende Ubergangs- 
moglichkeiten konstruieren: 


1. Den Ubergang des Tuberkulose-Aggressins allein; er diirfte 
nicht haufig vorkommen, ware aber ein erwiinschtes Ereignis, 
da die Frucht eine Aggressin-I[mmunitit gegen Tuberkulose er- 
langen wiirde. 


2. Den Ubergang der Toxine des Tuberkelbazillus; von der 
Menge der tibergegangenen Toxine wiirde es abhaingen, ob der 
kindliche Organismus eine Toxinimmunitét erlangt oder ge- 
schadigt wird. 


3. Den Ubergang des Tuberkulose-Aggressins vereint mit den 
Toxinen; dieser Ubergang diirfte sich dfters ereignen. Im geringen 
Ausmass wurde er eine geradezu vollkommene Immunitat des 
kindlichen Organismus erzeugen. Beim Ubergang grésserer 
Aggressin- und 'Toxinmengen (z. B. bei Tuberkulose der Placenta) 
wire die schadliche Einwirkung bedeutender als beim Ubergang 
derselben Toxinmenge allein, weil durch das Aggressin die Schutz- 
krafte des kindlichen Korpers an der Vernichtung des Toxins, 
beziehungsweise Bildung des Antitoxins gehindert wurden. 


4. Die vierte Moéglichkeit ist in dem Vorgang gegeben, dass 
zugleich oder kurze Zeit nach dem Ubergang des Tuberkulose- 
Ageressins (und Toxins), bevor noch der kindliche Organismus 
die Immunitat erlangt hat, Tuberkelbazillen in die Frucht tber- 
gehen. (Der Ubergang der Tuberkelbazillen von der Mutter auf 
die Frucht ist, wie wir spater sehen werden, nicht unbedingt an 
tuberkuldse Veranderungen der Placenta gebunden und kann 
namentlich in der Austreibungsperiode als Folge von Zotten- 
verletzungen statthaben.) Diese Moglichkeit ist bei reichlicherem 
Ubertritt von Tuberkelbazillen die verhangnisvollste Komplikation 
fir die Frucht. Mancher intrauteriner Tod von Frichten tuber- 
kuléser Miitter mag in Parallele mit dem akuten Tod der Meer- 
schweinchen nach Injektion von Aggressin und Tuberkelbazillen 
zu setzen sein. Auch nach der Geburt des intrauterin mit Tuber- 
kulose-Aggressin tiberladenenkindlichen Organismus kann letzterer, 
besonders dann, wenn das Kind in der Umgebung der kranken 
Mutter verbleibt, von Tuberkelbazillen invadiert und auf diese 
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Weise der verderbliche Charakter, das ungemein rasche Fort- 
schreiten der Saiuglingstuberkulose seine Erklarung finden. 


5. Endlich ware es moglich, dass die Invasion der Tuberkel- 
bazillen erst erfolgt, nachdem durch den vorausgegangenen Uber- 
gang des Tuberkulose-Aggressins der fotale Organismus eine Immuni- 
tat gegen Tuberkulose erlangt hat. In diesem Falle konnte der 
fotale Organismus die Infektion der Tuberkelbazillen tberwinden 
oder doch letzteren ein langeres Latenzstadium aufzwingen. 


Aus dem Gesagten geht hervor, dass die Bailsche Aggressin- 
theorie in hohem Grade geeignet ist, die mannigfaltigen Hinfltisse 
der tuberkulosen Erkrankung der Mutter auf den werdenden kind- 
lichen Organismus in befriedigender Weise zu erklaren. Die Bazl- 
sche Lehre lasst sowohl die Annahme einer spezifischen angeborenen 
Disposition zur Tuberkulose in den ersten Lebenswochen als auch 
die mehr tréstliche einer angeborenen wahren Immunitat gegen die 
Tuberkulose zu und gibt eine neue eindringliche Mahnung, die in 
der Praxis bewahrte, von A. Hpstein bereits in den siebziger Jahren 
des vorigen Jahrhunderts mit dem Stillverbot geforderte Mass- 
regel, die Neugeborenen tuberkuléser Miitter gleich nach der Geburt 
aus dem miutterlichen Infektionsbereich zu entfernen, gewissen- 
haft zu befolgen. 
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Baumgartens Lehre. 


Nach der gegebenen Darstellung des gegenwiartigen Standes 
der Lehre von der hereditiren, beziehungsweise angeborenen 
Disposition zur Tuberkulose kehren wir zu der uns im Nachfolgenden 
eingehend beschaftigenden Lehre von der sogenannten ,, Vererbung“ 
des Tuberkelbazillus zuriick. Wir haben absichtlich das Beiwort 
, sogenannte* vor Vererbung und letztere unter Anfiihrungszeichen 
gesetzt, weil es, worauf schon Lubarsch, Martius, Ziegler, Orth und 
Andere hingewiesen haben, im Sinne der wissenschaftlichen Bio- 
logie unstatthaft ist, den Ubergang eines Krankheitserregers aus 
dem elterlichen Individuum in die Keimzellen oder den Embryo 
der Vererbung zuzurechnen. Das Gleiche gilt fiir die Schadigung 
der Keimzellen oder des Fétus durch Gifte oder anormale Stoff- 
wechselprodukte, wenn der elterliche Organismus mit solchen 
behaftet ist (Zzegler). 

Martius macht auf die Unterschiede zwischen den Begriffen 
,angeboren‘ und ,,vererbt‘‘ aufmerksam. Angeboren ist alles, was 
bereits zur Zeit der Geburt in und an dem Individuum vorhanden 
ist. Ererbt oder angeerbt nur das, was aus den Determinanten der 
beiden Geschlechtszellen sich entwickelt, was durch die Keimstoffe 
den Nachkommen zuteil wurde. 

O. Lubarsch bezeichnet die Ubertragung pathogener Mikro- 
organismen durch den Samen oder das Ei als eine durch die Keim- 
zellen vermittelte Infektion und fasst die Ubertragung pathogener 
Bakterien von der Mutter auf das Kind als eine Metastase in einen 
anderen Organismus auf. 

Suchen wir nach einer kurzen klaren Bezeichnung fur die 
in Rede stehenden Infektionsméglichkeiten, so finden wir zunachst 
den von Baumgarten und Anderen gebrauchten Ausdruck ,,kon- 
genitale Ubertragung des Tuberkelbazillus“. 

Diesen Ausdruck bemangelt R. Schliiter, weil er als eine bei 
der Geburt geschehene Infektion missdeutet werden kénnte und 
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spricht von einer ,,fotalen Infektion mit Tuberkulose“‘, worunter 
er ganz allgemein das vor dem extrauterinen Leben entstandene 
Infiziertsein mit Tuberkelbazillen versteht. 

In der folgenden Schilderung werden wir die von den betreffen- 
den Autoren angewendeten Bezeichnungen beibehalten, uns selbst 
aber des Ausdruckes ,,kongenitale') Tuberkelbazilleninfektion‘, 
bezw. ,,kongenitale Tuberkulose*‘ bedienen, unter welchen wir 
die germinative und fotale Infektion durch den Tuberkelbazillus, 
bezw. die hierdurch veranlassten tuberkul6sen Erkarnkungen sub- 
summieren. 

Wie schon eingangs erwaihnt, hat P. Baumgarten, der um die 
Histologie der Tuberkulose so hochverdiente Forscher, die Ansicht 
aufgestellt, ,,dass die von den hervorragendsten Arzten aller Zeiten 
als wichtigster Verbreitungsweg der Tuberkulose anerkannte 
Erblichkeit der Tuberkulose als das ausschliessliche Resultat der 
kongenitalen Ubertragung der Tuberkelbazillen anzusehen ist*‘. 
Baumgarten stiitzt seine Ansicht hauptsachlich durch die zweifellos 
sichere Beobachtung angeborener Tuberkulose bei neugeborenen 
Kindern und Tieren. Da diese Beobachtungen sehr sparlich sind, 
nimmt Baumgarten an, dass die kongenital iibertragenen Tuberkel- 
bazillen im Embryo und in der ersten Zeit des postembryonalen 
Lebens in ihrer an und fiir sich langsamen Entwicklung durch eine 
Hemmungswirkung der embryonalen Gewebe derart aufgehalten 
werden k6nnen, dass sie keine oder nur minimale, selbst der ein- 
gehendsten Untersuchung leicht entgehende Gewebsveranderungen 
hervorrufen, wahrend nach Ablauf dieser Zeit, also in den ersten 
Lebensmonaten oder doch spatestens im 1., 2. Lebensjahre sich 
ereifbare anatomische, sehr haufig aber noch nicht klinisch nach- 
weisbare, tuberkulose Herde entwickeln, die als okkulte Herde 
ihrerseits wieder zum Ausgangspunkt einer spateren manifesten 
Tuberkulose des Sauglings- und Mannesalters werden konnen. 

Baumgarten geht soweit in der Annahme eines Latenzstadiums 
der Tuberkelbazillen, dass er die Moglichkeit betont, dass sich die 
Tuberkelbazillen selbst durch mehrere Generationen hindurch 
latent fortpflanzen konnen, um dann plotzlich in einem der Des- 
zendenten manifest zu werden. 

Baumgarten fibrt eine Reihe sicher erwiesener Tatsachen als 
Sttitze seiner Lehre an; auch seine Annahmen, wie z. B. die der 
Latenz der Tuberkulose, haben in gewissem Umfange Bestiatigung 
gefunden, die von ihm prophezeiten Wege der kongenitalen Uber- 


1) Kongenital = angeboren im Sinne von Martius = vor dem 
extrauterinen Leken entstanden. 
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tragung der Tuberkelbazillen sind grdésstenteils aufgefunden 
worden, — gleichwohl ist der von ihm gezogene Schluss iiber die 
Bedeutung der kongenitalen Infektion ftir die Verbreitung der 
Tuberkulose im Menschengeschlecht nach dem iibereinstimmenden 
Urteil fast aller gegenwartigen Autoritaéten als zu weitgehend 
anzusehen. Wir sind zurzeit nicht imstande, auch nur eine bei- 
laufige Prozentzahl fur die kongenitale Infektion anzugeben; dazu 
bedarf es noch vieler mtithsamster Untersuchungen, die sich im 
einzelnen Fall auf Vater, Mutter, Placenta und Kind zu erstrecken 
hatten. Sicher aber kommt dem kongenitalen Verbreitungsweg 
der Tuberkulose ein grésseres Feld zu, als die meisten seiner Gegner 
heute noch annehmen. 
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Die germinative Infektion durch den Tuberkelbazillus. 


A. des Kies. 

Gehen wir nun auf die einzelnen Wege der kongenitalen 
Infektion naher ein. Wir unterscheiden da zunachst zwischen der 
germinativen und der fotalen Infektion durch den Tuberkelbazillus. 
Letztere wird, da sie ausschliesslich im Uterus und in der Regel 
auf dem Wege des Placentarkreislaufes stattfindet, auch als 
intrauterine, beziehungsweise placentare Ubertragung bezeichnet. 

Die germinative oder konzeptionelle Infektion des Tuberkel- 
bazillus kann sowohl das Hi wie die mannliche Samenzelle betreffen. 
Das Ei kann, worauf schon Baumgarten hingewiesen hat, sowohl 
innerhalb des Eierstockes — intraovariell — als auch ausserhalb des 
Eierstocks — extraovariell — infiziert werden. 

Die intraovarielle Infektion der Eizelle konnte zunachst auf 
dem Blutwege erfolgen, ohne dass eine tuberkulése Erkrankung 
des Ovariums vorzuliegen braucht. Bekanntlich kreisen in Fallen 
vorgeschrittener Lungentuberkulose nicht selten zeitweise Tuberkel- 
bazillen im Blut. 

So hat vor kurzem H. Liidke in 14 Fallen von nicht miliarer Lungen- 
tuberkulose 5—10 cem aus einer gestauten Armvene gewonnenes Blut 
Meerschweinchen in die Peritonealhohle injiziert und in 4 Fallen ein positives 
Resultat erhalten. 

Es ware somit moglich, dass die Tuberkelbazillen einmal in 
die Kapillargefasse der Theka eines wachsenden Follikels geraten 
und von hier aus teils durch eigene Wachstumsbewegungen, teils, 
indem sie durch die Saftstromung fortgeschleppt werden, in das 
Ei gelangen. Immerhin diirfte ein derartiger Ubertragungsmodus 
der Tuberkelbazillen ungemein selten sein, schon mit Riicksicht 
auf die geringe Empfanglichkeit des Ovariums fur die tuberkulése 
Erkrankung, die sowohl aus dem Tierexperiment als aus Be- 
obachtungen am Menschen hervorgeht. 

So hat Luigi Acconci den Verlauf des tuberkulosen Prozesses 
an dem durch eine Reinkultur von Tuberkelbazillen direkt infi- 


zierten Ovarium des Kaninchens verfolgt. Niemals entwickelten 
sich die Tuberkelknotchen im Inneren der Follikel oder der Primor- 
dialeier; auch gelang es ihm niemals, in letzteren Tuberkelbazillen 
zu finden. Er schliesst daher, dass das Ovarium fiir die Entwicklung 
der Tuberkulose einen wenig giinstigen Boden bietet. Die gleiche 
Ansicht vertritt G. d@ Arrigo, der weder in den Ovarien tuberkuli- 
sierter Meerschweinchen noch in denjenigen an Tuberkulose ge- 
storbener Frauen Tuberkelbazillen nachweisen konnte. 

Die Annahme von der geringen Neigung der Ovarien zur 
tuberkulosen Infektion wird weiterhin durch die interessanten 
Untersuchungen W. Newmanns und H. Wittgensteins iiber das 
Verhalten der Tuberkelbazillen in den verschiedenen Organen 
nach intravenoser Injektion gestiitzt. Diese Forscher fanden, dass 
die von Bartel und in der Folge von Bartel und Newmann den 
lymphoiden Organen zugeschriebene Fahigkeit, Tuberkelbazillen 
bei erhaltener Lebensfaihigkeit avirulent zu machen, auch dem 
Ovarium zukomme. 

Klinisch illustriert eine Beobachtung v. Franqués in schonster 
Weise die ausserordentlich geringe Disposition des Ovariums zur 
Tuberkulose. 

In der Wurzburger Klinik fand man bei einem 25 jahrigen Madchen, 
dessen Mutter an Lungentuberkulose gestorben war und das in der Jugend 
an. Drusenschwellungen und -vereiterungen gelitten hatte, gelegentlich einer 
Ventrofixation den ganzen Uterus, beide Ovarien und Tuben von kleinen 
Knotchen besetzt. Die mikroskopische Untersuchung einiger bei der Ope- 
ration entfernter Knotchen bestitigte die Annahme der Tuberkulose. Ein 
Jahr spater wurde das Madchen wegen eines palpablen Adnextumors 
neuerdings laparotomiert; nunmehr ergab sich eine ausgedehnte Tuberkulose 
des ganzen Peritoneums und derAdnexe, die jetzt mit grosser Muhe exstir- 
piert wurden. Die histologische Untersuchung des linken Ovariums zeigte 
im Innern desselben, aber stets in der Nahe der Oberflache, nur ganz ver- 
einzelte, erst mikroskopisch erkennbare, offenbar noch nicht lange be- 
stehende Tuberkelknétchen. 

Indessen geht aus den im Nachstehenden teilweise zu _be- 
sprechenden Untersuchungen von Bruno Wolff, v. Franqué und 
J. Schottlaender gleichwohl hervor, dass die Tuberkulose des Eier- 
stockes, wenn sie auch gegentiber der Tuberkulose der meisten 
anderen Organe als eine seltene Erkrankung anzusehen ist, viel 
haufiger vorkommt, als man friiher gemeiniglich angenommen hat. 

B. Wolff hat die makroskopisch unverinderten Ovarien von 
17 an Tuberkulose der verschiedenen Organe verstorbenen Indi- 
viduen mikroskopisch untersucht und in 3 Fallen bei bestehender 
Bauchfelltuberkulose doppelseitige Hierstockstuberkulose in mili- 


arer Form gefunden. 
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Fir die intraovarielle Infektion der Eizelle mit Tuberkel- 
bazillen werden sich naturgemiéss die besten Chancen bei be- 
stehender tuberkulédser Erkrankung des Eierstocks darbieten. 
Letztere erfolgt in der Regel sekundar, von der freien Oberflache 
des Ovariums her und auf den Lymphwegen unter Vermittlung 
der Infektion seitens des erkrankten Bauchfelles und der tuber- 
kulosen Tuben. 

Einen anderen fiir unser Thema wichtigen Infektionsmodus 
des Ovariums hat v. Franqué aufgedeckt. 

Er nimmt fur seine Beobachtung, die eine 34 jahrige Witwe betraf, 
deren Mann an Lungentuberkulose gestorben war, an, dass die Tuberkel- 
bazillen gelegentlich der Kohabitation durch eine kleine Verletzung oder 
Schrunde im Scheidengewodlbe direkt in den Lymphapparat des Parametrium 
gelangten. Hier kam es sowohl im Hilus ovarii als im Mesosalpinx zu weit- 
gehenden tuberkulésen Prozessen, die anscheinend erst dann Krankheits- 
symptome hervorriefen, als irgend eine Gelegenheitsursache das Fortschreiten 
auf das Ovarium und von diesem aus auf das Fimbrienende der Tube 
bedingte. 

Uber die Beziehungen der tuberkulésen Herde zu den Ei- 
follikeln verdanken wir den experimentellen Untersuchungen, die 
J. Schottlaender, gleichwie seinerzeit Acconci, an Kaninchen an- 
stellte, wertvolle Aufschlisse, die in dieser Hinsicht in einem Gegen- 
satz zu den Resultaten Acconcis stehen, beziehungsweise letztere 
wesentlich erganzen. J. Schottlaender konnte namlich bezuglich 
der Lokalisation der tuberkuldsen Produkte mit voller Sicherheit 
feststellen, dass nicht nur das Eiersstockstroma, dass nicht nur 
gelbe Korper und deren Derivate, sondern dass auch viele Follikel 
solche beherbergen. ,,[In den leeren Hohlen obliterierter Follikel, 
ferner, und zwar garnicht so tbermassig selten, innerhalb von teils 
zusammengeklappten oder geborstenen, teils noch ringformig 
erhaltenen und nur gequollenen Eizonen wurden sowohl Epitheloid- 
zellen als auch Riesenzellen gefunden.” 

Kinmal ist es Schottlaender auch gelungen, einen erhaltenen 
Bazillus innerhalb einer zusammengeklappten Eizone zu entdecken. 


Durch diese Beobachtungen hat J. Schottlaender am Kaninchen- 
eierstock den Beweis fiir die von Pillaud, Négrié und Guillemain- 
Cornil wiederholt ausgesprochene Vermutung der follikulaéren Ent- 
stehung vieler Riesenzellen erbracht. Schottlaender bezeichnet es 
als mehr als wahrscheinlich, dass auch beim menschlichen Eierstock 
analoge Verhaltnisse obwalten und fihrt dafiir die bedeutende 
Grosse sowie die isolierte Lage mancher Riesenzellen an. 

Dass man bisher im menschlichen Eierstock bei tuberkuléser 
Erkrankung entsprechende beweiskraftige Bilder nicht finden 
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konnte, erklart Schottlaender unter anderem aus der geringen Anzahl 
der vorhandenen grésseren Follikel gegeniiber dem Kaninchen- 
ovarium, da in letzterem einzig und allein nur in den grésseren 
Follikeln, niemals in den kleineren und in den Primordialfollikeln 
tuberkuldse Produkte lokalisiert waren; ferner scheinen die Eizonen 
beim Kaninchen dauerhafter und widerstandsfahiger zu sein als 
beim Menschen. ,,Wenn wir nun ausserdem berucksichtigen, dass 
nicht wenige Follikel vermutlich direkt einer bazillaren Zerstérung 
zum Opfer fallen, so liegt auf der Hand, dass sich dem Beobachter 
nur selten eine giinstige Konstellation bieten wird.“ 

Ich selbst habe jahrelang vergebens nach diesbeziiglichen 
einwandfreien Bildern im tuberkulésen menschlichen Ovarium 
gesucht. Erst in letzterer Zeit war mir der Zufall giinstig durch das 
Auffinden von Tuberkelbazillen in den Primarfollikeln eines 
operativ entfernten tuberkulés erkrankten Eierstockes. Mit Riick- 
sicht auf das Interesse, das diese Beobachtung verdient, sei im 
nachfolgenden die ausfiihrliche Krankengeschichte wiedergegeben: 


R.M., 18 Jahre alt, ledig, stand in der Frauenklinik zu Giessen 
zum erstenmal vom 2. bis 9. V. 1907 in Behandlung. Der Krankengeschichte 
seien folgende Daten entnommen: 

Die Mutter der Pat. ist im Wochenbett gestorben, der Vater und die 
Geschwister leben und sind gesund. Vor 4 Jahren hat Pat. eine Bauchfell- 
entziindung durchgemacht. In letzter Zeit hustet sie sehr viel. 

I. Periode mit 16 Jahren, dann regelmasig alle 4 Wochen, 3—4 Tage 
dauernd, mit pramenstruellen Schmerzen. 

Seit 14 Tagen klagt Pat. ttber Schmerzen im Leib, die nach dem Essen 
auftreten und in den Rucken ausstrahlen. 

Status praesens : Sehr anadmisches, gut genahrtes Madchen von nicht 
phthisischem Habitus. Uber der linken Lungenspitze Daimpfung und 
klingende Rasselgeréusche. Hinter dem kleinen virginellen, wenig beweg- 
lichen Uterus eine harte, knollige, etwas empfindliche Resistenz im Douglas, 
anscheinend auch die Adnexe enthaltend. — Es wurde eine Seifenschmierkur 
angewendet und Sirolin intern gegeben. 

Zum zweiten Mal wurde Pat. am 10. X. 1907 in die Klinik aufge- 
nommen. Seit 3 Wochen wieder starke Schmerzen im Unterleib, ebenso im 
Ricken. Letzte Periode vor 14 Tagen. 

Befund (Herr Prof. v. Franqué): Portio konisch, Muttermund klein; 
Corpus uteri retrovertiert; per rectum die rechte Douglasfalte in der Gegend 
der rechten Adnexe sehr schmerzhaft angegeben. An der rechten Becken- 
wand fiihlt man eine Resistenz, die vielleicht den Adnexen entspricht. Die 
linken Adnexe sind weniger empfindlich, ohne Narkose nicht deutlich zu 
tasten. Diagnostische Tuberkulininjektionen. (Zur Technik: Mehrere Tage 
vor der Injektion wird die Temperatur genau zweistiindlich gemessen. 
Injektionsstelle: Oberschenkel. Injektionstermin: Vormittags.) 

11. X. 1907, mittags. Injectio Tuberculini Koch. vet. 0,001 g. Hochste 
Temperatur an diesem Tage mittags 12 Uhr 36,8°; am nachsten Tag (12. X.) 
nachmittags 2 Uhr 36,3°. Keinerlei Geftthl des Krankseins. 
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13. X. Wiederholung derselben Tuberkulindosis (0,001 g). Hochste 
Temperatur an diesem Tage, 12 Uhr mittags 36,2°; am nachsten Tag hochste 
Temperatur nachmittags 2 Uhr 36,2°. Keinerlei subjektives Gefthl des 
Krankseins. 


19. X. Untersuchung in Narkose (Prof. v. Franqué): Uterus retro- 
vertiert, nicht vollstandig aufrichtbar, da er sogleich in Retroversions- 
stellung zurtickfedert. Rechts neben und hinter dem Uterus eine gut wall- 
nussgrosse Anschwellung, die nicht beweglich ist und sich wie das fixierte 
Ovarium anfuhlt. Auf der linken Seite sind die Adnexe ebenfalls ftihlbar, 
auch nicht ganz frei beweglich, etwas vergrossert. 

20. X. Hochste Temperatur 36,3°. 

21. X. Tuberkulininjektion 0,005 g. Abends 9 Uhr 37,3°. In der 
Nacht, wo zu messen versiumt wurde, Gefthl der Abgeschlagenheit am 
ganzen Ko6rper, Hitzegefithl, starke Kopfschmerzen, Schmerzen in der 
rechten Unterbauchgegend. 

22. X. Die Kopfschmerzen und Schmerzen in der rechten Unter- 
bauchgegend halten an. Hochste Temperatur 37,7° mittags 12 Uhr. 

23. X.  Ixeinerlei Krankheitsgefithl mehr. Hochste Temperatur 
mittags 12 Uhr 36,5°. 

24. X. Tuberkulininjektion 0,01 g vormittags 11 Uhr. Abends leichte 
Kopfschmerzen. 8 Uhr abends Temperatur 37,8°; abends 11 Uhr 37,9°: 
starke Kopfschmerzen, Hitzegeftthl am ganzen Korper, starker Hustenreiz. 

25. X. Kopfschmerzen halten noch an. H6dchste Temperatur frih- 
morgens 2 Uhr 37,4°. 

26. X. Krankheitsgefuhl geschwunden. Hochste Temperatur nach- 
mittags 5 Uhr 36,3°. 

27. X. Operation vom Chef, Herrn Prof v. Franqué vorgenommen. 
Da die Lumbalanidsthesie versagt, muss zur Athernarkose iibergegangen 
werden. Pfannenstielscher Faszienquerschnitt. Bei der Eroffnung der 
Bauchhohle zeigt sich, dass das Netz in grosser Ausdehnung mit der vorderen 
Bauchwand verwachsen ist. Nach Losung der Adhasionen werden die 
Darme zuruckgedrangt. Nun zeigt sich, dass die Vorderflache des Rektums 
mit dem Uterus verwachsen ist, dass auf der rechten Seite an der Becken- 
wand ziemlich tief das etwas vergrésserte rechte Ovarium fixiert und mit 
der verschlossenen Tube innig verbunden ist. An der linken Seite geht die 
Tube unter starker Schlangelung, wobei sie eine knotenformige Verdickung 
aufweist, auf das Ovarium uber, das ebenfalls mit der Umgebung aus- 
gedehnt verwachsen ist. Hs werden zunachst die rechten Adnexe gelost, 
dann die linken, um sich dariiber zu orientieren, weleches Ovarium zuruck- 
gelassen werden kann. 

Hierauf wird die linke Tube aus dem Uterushorn keilf6rmig exzidiert 
und mit Katgutnahten die Uteruswunde geschlossen. Nach Unterbindung 
des Ligamentum latum und der Spermatikalgefasse werden die linken 
Adnexe abgetragen. 

Rechts wird die Tube ebenfalls keilformig exzidiert, die Wunde 
geschlossen und der distale Teil des Ovariums, der mit dem geschlossenen 
Tubenende innig verwachsen ist, reseziert und mit der Tube entfernt. Der 
kleine uterinwarts stehengebliebene Rest des Ovariums wird an das Liga- 
mentum latum angenaht, dann beiderseits durch 2 Katgutknopfnahte das 
Ligamentum infundibulo-pelvicum an die Uteruskante herangezogen, so 


dass die Ligaturen grésstenteils mit Peritoneum bedeckt sind. Revision des 
kleinen Beckens. Hinfithrung einer Kompresse in den Douglasschen Raum, 
die erst unmittelbar vor der letzten Naht des Peritoneums entfernt wird. 
Fortlaufende Katgutnaht des Peritoneums und der Faszie. Hautnaht 
mit Silk. 

DieHeilung war durch Fistelbildungen in der Bauchwunde kompliziert. 
Am 16. I. 1908 wurde Pat. entlassen. 


Das bei der Operation gewonnene Praparat besteht: 

1. Aus dem linksseitigen, ther taubeneigrossen verbackenen Adnex- 
tumor. Die Tube sehr verdickt, starr; ihr abdominales Ende verschlossen. 
An ihrem Durchschnitt findet sich in der Wand an der Stelle, wo sie mit 
dem Ovarium verwachsen ist, ein erbsengrosser, mit kriimeligem Eiter er- 
filllter Abszess, der auf das Ovarialgewebe tibergreift. Neben diesem Abszess 
sind, gleichfalls in der Rindenschicht, ein linsengrosser und 2 stecknadel- 
knopfgrosse Kaseherde gelegen. 

2. aus einem ca. 4 cm langen, rechtsseitigen Tubenstiick, das eine stark 
verdickte Wandung (*/,—1 em) und ein enges, mit reichlichen Schleimhaut- 
falten erfulltes Lumen aufweist. 

3. Aus der lateralen Halfte des rechten Ovariums, die von kleinen 
Cystchen durchsetzt ist, welche in dem schwielig veranderten Stroma 
gelegen sind. 

Es handelt sich somit im vorliegenden Fall um ein 18 jahriges 
Madchen, das vor 4 Jahren eine wahrscheinlich tuberkulose Bauch- 
fellentziindung durchgemacht, vor 34 Jahren Erscheinungen eines 
linksseitigen Spitzenkatarrhs dargeboten hat und schliesslich wegen 
beiderseitiger Adnextuberkulose operiert wurde. 

Ineinem nach Zehl-Neelsen 
gefarbten Zelloidinschnitt des 
linken Ovariums dieser Patien- 
tin konnten wir in der Rinden- 
schicht ungefaihr 1 Millimeter 
entfernt von einem 1,5 1 mm 
grossen Tuberkelherd (siehe 
Fig. 1), der zahlreiche Riesen- 
zellen und vereinzelte Tuber- 
kelbazillen beherbergte, drei 
Primordialfollikel auffinden, in 
welchen Tuberkelbazillen nach- 
weisbar waren. Der zuerst auf- 
gefundene Follikel (siehe Fig. 2) 
hat eine ovale Form und ist 
von einer Lage konzentrisch 


igi: 


Eine Stelle aus dem linken Ovarium 


ll vom Falle R. 1=  Tuberkelherd mit 
angeordneter Stromazellen um- Riesenzellen. 2, 3, 4—= Follikel, die 


schlossen, die vereinzelte Ka-  Puberkelbazillen beherbergen. 15 fache 
pillarenund Wanderzellenfuhrt. Vergrésserung. 
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Das Epithel des Follikels ist grésstenteils einschichtig und hat noch 
keine ausgesprochene Zylinderform angenommen. Der Eikern ist 
verhaltnismassig gross, von ovaler Form und gequollenem Aus- 
sehen. Statt des gew6hnlichen typischen Keimfleckes sind in ihm 
mehrere zerstreut liegende, stark gefairbte unregelmassige Substanz- 
portionen sichtbar. Im Eiprotoplasma, das noch keine Scheidung 
in Proto- und Deutoplasmazone erkennen lasst, fallen viele vaku- 
olenahnliche lichte Stellen auf, die méglicherweise auf Schrump- 
fungsvorginge bei der Hartung zu beziehen sind. Wahrend bei 
Einstellung der oberen Schnittebene (Fig. 2, Sch. 1) lediglich die 


Fig. 2. 


Der in Vig. 1 mit 2 bezeichnete Follikel. Sch.,—=obere Schnittebene; 
Sch., = Ebene des Follikels, in der die beiden leicht gekreuzten tber- 
einanderliegenden Tuberkelbazillen sich befinden. 

Vergr. Zeiss homog. Immers. 1/,,, Ok. 4. 


eben beschriebenen Verhaltnisse am Follikel wahrzunehmen sind, 
finden sich bei Senkung des Tubus (entsprechend der Ebene 
Sch. 2) in der Randzone des Eiprotoplasmas, dem Follikelepithel 
unmittelbar benachbart, zwei typische Tuberkelbazillen, die leicht 
gekreuzt itibereinander liegen. Wird der Tubus des Mikroskops 
noch weiter gesenkt, so verschwimmen die Bazillen, waihrend die 
tiefer gelegene Follikelkontur deutlich sichtbar ist. Die Tuberkel- 
bazillen sind somit im Follikel gelegen und nicht artifiziell, etwa 
beim Schneiden etc., in diesen hineingeraten. Gegen letzteren 
Einwand spricht tiberdies, dass die beiden Tuberkelbazillen von 
einem hellen ovalen Hof umgeben sind. Die Tuberkelbazillen 
scheinen in einer wahrscheinlich durch sie veranlassten Vakuole 
des Eiprotoplasmas zu liegen. Die beiden anderen Follikel, in derem 
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Innern sich Tuberkelbazillen vorfinden, hat mein Zeichner, Herr 
Karl Jedlicka in Prag, gefunden. 

In Fig. 3, Follikel 3, ist der Tuberkelbazillus, der ein gekérntes 
Aussehen bietet, anscheinend innerhalb des Keimblischens und 
zwar in einer Randpartie desselben gelegen. Auch hier hat 
sich um den Tuberkelbazillus eine Verfliissigungszone gebildet. 
Bei genauerer Betrachtung lasst es sich nicht entscheiden, ob die 
Verfliissigungszone und in ihr der Tuberkelbazillus in der Randzone 
des Keimblaschens oder, letzterem nur angelagert, noch dem 
EKiprotoplasma angehort. 


Fig. 3. 


3=der in Fig. 1 mit 3 bezeichnete Follikel; der Tuberkelbazillus liegt 

in einer Verflussigungszone, die entweder einer peripheren Partie des 

Keimblaischens oder einer zentralen Partie des Kiprotoplasmas angehort 

und im letzteren Falle dem Keimblaschen nur angelagert ist. 4—=der 

in Fig. 1 mit 4 bezeichnete Follikel. In der Randzone des Hiproto- 

plasmas ein Tuberkelbazillus; oberhalb des letzteren ein im Praparat 
rotgefarbtes K6rnchen. Vergr. wie in Fig. 2. 


In Fig. 3 ist weiterhin der dritte, mit 4 bezeichnete Follikel 
abgebildet; er beherbergt in der Randpartie seines Eiprotoplasmas 
einen gekérnten Tuberkelbazillus, der von einem sehr schmalen 
hellen Hof umgeben ist. Etwas oberhalb von diesem Tuberkel- 
bazillus ist ein rotgefarbtes Piinktchen sichtbar, das mit einem 
eben angedeuteten Hof versehen ist. Es kénnte den Querschnitt 
eines Tuberkelbazilllus vorstellen, aber auch dem Schrén-d’ Arrigo- 
schen Kérnchen (chromatische Teile des Tuberkelbazillus), dem 
die genannten Autoren die Higenschaften von Sporen vindizieren, 
den ,,Inhaltsresten‘‘ der Tuberkelbazillen im Sinne H. Levys oder 
den von J. Schottlaender beschriebenen und auch in KEizellen, 
beziehungsweise deren Uberresten vorgefundenen roten Kérnern 
zuzurechnen sein, die dieser Forscher als zugrunde gegangene 
zertrummerte Bazillen auffasst. 
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Wahrend man frither allgemein der Ansicht zuneigte, dass das ge- 
k6rnte Aussehen der Tuberkelbazillen (,,K6rnchenreihenbazillus“) als De- 
generationserscheinung aufzufassen sei, lassen die neuen Ergebnisse der 
Arbeiten von Much und Wirths itiber die granulaére Form des Tuberku- 
losevirus eine andere Deutung zu. Much (zitiert nach Wirths) konnte 
in Fallen von Tuberkulose, in welchen der Nachweis sdurefester Bazillen 
nicht gelang, regelmassig ,,verschieden grosse feine Kéornchen, teils diffus 
zerstreut oder in Haufen zusammenliegend, teils zu einer feinen Stabchen- 
form angeordnet“ auffinden. Diese Kérnchen sind dadurch charakterisier , 
dass sie die Zichlsche Farbung nicht annehmen und nur nach Gram 
farbbar sind. Sowohl Much, bei dessen Versuchen es sich um vom 
Rinde stammende Tuberkelstimme handelte, als auch Moriz Wirths, der 
mit vom Menschen stammenden Tuberkelbazillenkulturen arbeitete, ge- 
lang es, die nur nach Gram farbbare granulére Form des Tuberkel- 
bazillus in die nach Ziehl tingierbare séurefeste Stabchenform und 
umgekehrt tberzufthren. 

In nach Ziehl gefarbten Praparaten eines Falles von _ isolierter 
Milztuberkulose bei einer 60jahrigen Frau konnte Much keinerlei Stabchen, 
sondern nur massig zahlreiche, reihenweise angeordnete feine Kornchen 
in den Epitheloidzellen finden, wahrend in Grampraparaten die Kornchen 
viel zahlreicher vorhanden und zum Teil auch in Reihen- und Stabchen- 
form angeordnet waren, meistens aber diffus zerstreut in den Epitheloid - 
und den nach Ziehl freien Riesenzellen lagen. 


Auf Grund ihrer experimentellen Untersuchungen kommen Much 
und Werths zu der Auffassung, dass die nur nach Gram farbbare granulare 
Form des Tuberkulosevirus kein Zerfallsprodukt, sondern eine virulente 
Entwicklungsform und zwar die resistenteste aller bisher gekannten 
Formen des Tuberkelbazillus ist. 

Da meine Untersuchungen bereits vor dem Erscheinen der Arbeiten 
von Much, Michaelides und Wirths abgeschlossen waren, konnte ich die 
von den genannten Autoren angegebenen Farbemethoden behufs Dar- 
stellung der granuléren Form des Tuberkelbazillus nicht mehr in An- 
wendung ziehen. 

Erwahnen mochte ich noch, dass ich in den Follikeln der 
Nachbarschaft Eizellen mit 2 Keimblaschen und auch einen 
Follikel mit Ei und einem soliden zapfenf6rmigen Fortsatz des 
Stratum granulosum gesehen habe. 

Obgleich ich eine grosse Zahl von Schnitten, die nach Ziehl- 
Neelsen gefarbt waren, genau durchmusterte, konnte ich in keinem 
weitere bazillenhaltige Follikel finden. 

Unsere Beobachtung zeigt, dass die Tuberkelbazillen nicht 
reaktionslos in den Hiern gelegen sind, sondern dass sich als Aus- 
druck einer Reaktion konstant ein verschieden heller Hof vorfindet, 
den ich auf die Verfliissigung des angrenzenden Hiprotoplasmas 
durch die Stoffwechselprodukte der Bazillen zuriickfiihren mochte. 

Die Frage, ob die Hier trotz der eingedrungenen Tuberkel- 
bazillen sich hatten weiter entwickeln kénnen oder einer fort- 
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schreitenden bazillaren Zerst6rung anheimgefallen waren, lisst sich 
aus unserer Beobachtung nicht entscheiden. 


Virchow (zitiert nach Cornet) hat bekanntlich auf die Un- 
wahrscheinlichkeit hingewiesen, dass ein Ei, unter dem Einfluss 
des Tuberkelbazillus stehend und von diesem invadiert, seine Ent- 
wicklungsfahigkeit bewahrt und normal ausreift. 


Firket (zitiert nach Baumgarten) ist der Ansicht, dass derartige 
Kier in ihrer Entwicklung mindestens so gestért werden miissten, 
dass statt normal geformter Kinder Missgeburten zur Welt kommen 
wurden. 


Im Gegensatz zu den genannten Autoren vertritt P. Bawm- 
garten die Anschauung, dass Hier, in die Tuberkelbazillen gelangt 
sind, gleichwohl befruchtet werden und sich weiter entwickeln 
konnen. 


Zur Begrindung seiner Anschauung weist Baumgarten auf die 
Pébrine- Erkrankung der Seidenraupen hin, bei der das Vorkommen 
einer echten Infektion auf dem Wege der Zeugung durch Pasteur 
erwiesen ist. 

Die Pebrineorganismen (Nosema bombycis / Ndgeli] ) befallen némlich 
auch die Ei- und Samenzellen der pebrinekranken Tiere. Trotzdem gehen 
die betreffenden Generationszellen dadurch nicht zugrunde, sie behalten 
vielmehr die Fahigkeit der Befruchtung und Keimung bei, um den tot- 
bringenden Parasiten auf das aus ihnen sich entwickelnde Insekt zu tiber- 
tragen. 

Nach F. Doflein und S. von Prowazek sind die aus den infizierten Kiern 
muhsam hervorkriechenden Raéupchen sehr schwachlich; sie ziehen sich oft 
bei den zahlreichen Hautungen in charakteristischer Weise in die Lange 
und bleiben in der Entwicklung ihrer Spinnorgane sehr zurtick. 

Eine weitere germinative Infektion mit den Parasiten der Hdmo- 
globinuriekrankheit der Rinder kommt bei den Zecken vor. Nach den Unter- 
suchungen von Smith, R. Koch, H. Kossel u. A. ibertragen Zecken, welche 
sich mit dem Blut kranker Tiere infiziert haben, die Parasiten auf die Nach- 
kommen, die nun ihrerseits wieder gesunde Rinder durch ihren Biss infi- 
zieren konnen. 

Aus dem Verhalten der Eier des Seidenspinners und der Zecke 
gegentiber der Infektion mit pathogenen Protozoen lasst sich jedoch 
keinerlei Riickschluss auf das Verhalten des menschlichen Kies 
gegentiber der Infektion mit Tuberkelbazillen ziehen, wie bereits 
Hauser und Eugen Westermayer betont haben. 

Die Eier der Arthropoden sind nach R&. Hertwig meroblastische 
mit superfizieller Furchung; nur die Rinde des Kies zerfallt in 
Furchungszellen, die in Form einer zusammenhangenden super- 
fiziellen Schicht die ungefurchte zentrale Masse, d. i. den Dotter 
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umhiillen. Es leuchtet daher ein, dass im Dotter gelegene Mikro- 
organismen den Furchungsprozess nicht zu st6ren brauchen. 


Aus demselben Grunde kénnen die interessanten Resultate 
der Untersuchungen von Maffucci, Baumgarten und Milchner, die 
Hihnereier mit den Bazillen der Hithnertuberkulose impften und 
ausbriiten liessen, auf die germinative Ubertragung der Tuberkel- 
bazillen beim Menschen nicht bezogen werden. Auch das Huhnerei 
ist ja meroblastisch und geht eine discoidale und inaquale Fur- 
chung ein. 


Die aus jiingster Zeit stammenden wertvollen Untersuchungen von 
Max Koch und Lydia Rabinowttsch tber die Tuberkulose der Vogel und 
ihre Beziehungen zur Saéugetiertuberkulose haben unter anderem zu dem 
Ergebnis gefiihrt, dass bei den Végeln die intraovulare Infektion durch das 
tuberkulése Muttertier sicher und zwar anscheinend gar nicht so selten 
vorkommt. 


Koch und Rabinowttsch fanden unter 118 an spontaner Tuberkulose 
zugrunde gegangenen Voégeln des Berliner Zoologischen Gartens in 5 Fallen 
tuberkulése Veranderungen der weiblichen Sexualorgane, und zwar waren 
in 4 Fallen die Follikel, beziehungsweise Eier selbst betroffen. 


Bei einem Bussard waren im linken wie auch im ausnahmsweise vor- 
handenen rechten Ovarium zwischen den Graafschen Follikeln zahlreiche 
kleinste, sehr bazillenreiche tuberkulose Herde anzutreffen. ,,Die in Zellen 
eingeschlossenen Bazillenanhaéufungen lagen dabei hart an der dusseren 
Peripherie der Follikel. Bei einigen konnten wir auch vereinzelte Bazillen 
in der Nahe der tuberkulésen Herde in der Inhaltsmasse der Follikel, bezw. 
im Hidotter eingeschlossen nachweisen. “‘ 


Bei einem Huhn fand sich im Eierstock ein tuberkulés erkrankter, 
stark hydropisch erweiterter Graafscher Follikel. 


Bei eimem Brahmahuhn, dessen LHierstock mikroskopisch kleinere 
und grossere tuberkulése Herde aufwies, lagen in dem sonst intakten Hi- 
leiter 2 eigentumlich missbildete Hier. ,,[In Ausstrichpraéparaten der inneren 
Masse der Hier fanden sich neben anderen Bakterien auch sparliche Tuberkel- 
bazillen. “ 


Koch und Rabinowitsch halten es deswegen nicht fiir ausgeschlossen, 
dass bei der Entstehung gewisser Formen missbildeter Hier die tuberkuldse 
Erkrankung des Eierstocks als atiologisches Moment in Betracht zu 
ziehen. ist. 


Bei einer Fasanenhenne fanden sich in Ausstrichpraparaten von 
Hierstockseiern und im breiigen Inhalt zweier cystischer Hohlraume, die 
anscheinend durch tuberkulése Erkrankung riesenhaft vergrésserte Graaf- 
sche Follikel darstellten, zahllose Tuberkelbazillen. 


Da den genannten Autoren ausser dem mikroskopischen Nachweis 
von Tuberkelbazillen in Hiern des Hierstocks spater die Erzielung tuber- 
kuloser Kuchlein aus infizierten Hiern gegliickt ist, muss die Méglichkeit 
der kongenitalen Ubertragung der Tuberkulose (Vogeltuberkulosebazillen) 
fur die Vogel unbedingt zugegeben werden. 
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Anders liegen die Verhaltnisse beim menschlichen Ei. Es ist 
ein holoblastisches, d. h. ein sich vollkommen teilendes Ei, mit 
aqualer, beziehungsweise adaqualer Furchung. Nur unter der 
hypothetischen Voraussetzung, dass der in das menschliche Ei 
geratene Tuberkelbazillus avirulent ist, welche Méglichkeit nach 
den auf Seite 17 erwahnten Untersuchungen von Bartel, Newmann 
und Wittgenstein allerdings gegeben sein kann, oder dass das 
Ovarium und damit auch die Hizellen ahnlich wie die Lymphbahnen, 
fur welche diese Tatsache von F. Weleminsky wahrscheinlich ge- 
macht wurde, in einem gewissen Stadium der Krankheit un- 
infizierbar werden, mithin gewissermassen eine lokale Immunitit 
erlangen, ware die Befruchtung und Furchung eines solchen Kies 
denkbar. 

Die wichtigsten experimentellen Untersuchungen, die schon 
eher einen Riickschluss auf das Verhalten der menschlichen Eizelle 
gegeniiber eingedrungenen Tuberkelbazillen erlauben als die bisher 
angefiihrten, verdanken wit F'. F. Friedmann (siehe auch Seite 40), 
der fir das Kaninchen, das allerdings fiir die Tuberkulose lange 
nicht so empfanglich ist als der Mensch, den jedoch vielfach 
bestrittenen Nachweis erbracht hat, dass die Tuberkelbazillen in 
die befruchtete Eizelle eindringen kénnen und letztere durch die 
bazillare Infektion keineswegs zugrunde zu gehen braucht, sondern 
sich vielmehr zum wohlgestalteten Tier zu entwickeln vermag. 


In unserem Fall ware tbrigens eine Befruchtung wegen der 
vorgeschrittenen tuberkulésen Veranderungen beider Tuben, deren 
abdominale Ostien verschlossen waren, vollkommen unmdglich 


gewesen. 

Ich méchte mir hier schliesslich noch den Hinweis gestatten, 
dass auch bei der Syphilis die Infektion des menschlichen Kies, 
und zwar sogar die kongenitale, mit der Spirochaete pallida durch 
die Beobachtungen von Hans Bab und C. Grouven erwiesen ist. 

Bab konnte diesen wichtigen Befund gelegentlich der Untersuchung 
eines weiblichen Neugeborenen erheben, das von einer Zweitgebarenden, 
die keine sicheren Zeichen von Lues darbot, stammte und 2 Minuten nach 
der Geburt starb. Es war 42 cm lang, 2160 g schwer und mit Pemphigus 
lueticus behaftet. Bab fand in der Placenta und fotalen Milz keine, in der 
Leber nur ganz vereinzelte Spirochaeten, die sich auch in Pankreas, Lungen, 
Thymus, Uterus und Pemphigusblasen nachweisen lessen. Am zahl- 
reichsten wurden die Spirochaeten im Ovarium gefunden, das ,,von ungeheuren 
Spirochatenmengen durchwachsen war. Vielfach waren die Spirochaeten 
ins Innere der Ovula eingedrungen“. 

Wenn wir somit auch die Befunde Babs in eine Parallele zu 


unseren Befunden setzen kénnen, so ergeben sich gleichwohl schon 
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bei der Uberlegung der Befruchtungsméglichkeiten intraovariell 
syphilitisch und tuberkulos infizierter Hier, ganz abgesehen von 
der Frage, ob von der Spirochaete, bezw. dem Tuberkelbazillus 
invadierte Kier tiberhaupt lebensfahig sind, grosse Differenzen. 
Zudem vonder Spirochaete infizierten Ovulum werden dieSpermato- 
zoen in der Regel freie Babn finden, da syphilitische Erkrankungen 
der inneren Genitalwege, der Tubenschleimhaut, die zur Unwegsam- 
keit des Tubenkanals fiihren, eine Raritat sind, wahrend bei der 
Eierstocktuberkulose, die mehr minder eine Voraussetzung fur 
das Zustandekommen einer intraovariellen Infektion durch den 
Tuberkelbazillus ist, regelmassig der Eileiter und das Peritoneum 
schon vorher erkrankt, insbesondere die Tubentrichter verschlossen 
sind. Ein intraovariell durch den Tuberkelbazillus infiziertes Ei 
hat somit fast gar keine Aussicht, befruchtet zu werden. Nur in 
dem denkbaren Fall, dass nach Platzen des Graafschen Follikels 
das Ei in diesem hangen bleibt und von durch die Rissstelle in der 
Follikelwand eindringenden Tuberkelbazillen und Spermatozoen 
infiziert und befruchtet werden koénnte, ware die Moglichkeit 
intraovarieller Infektion und Befruchtung gegeben. Dieser intra- 
ovariellen Infektion kommen aber die fiir die extraovarielle In- 
fektion giltigen Bedingungen zu. 

Wesentlich bessere Chancen hinsichtlich der Befruchtung 
und Weiterentwicklung des Eies bietet die extraovarielle Infektion, 
da letztere an keine tuberkul6se Erkrankung der inneren Genitalien, 
ja des miitterlichen Organismus iiberhaupt, gebunden ist. Mit 
Bezug auf die Entwicklungsstadien des Kies sind drei Méglich- 
keiten der extraovariellen Infektion des Ovulum durch den Tuber- 
kelbazillus gegeben: 

1. Der Tuberkelbazillus kann das unbefruchtete Ovulum 
infizieren ; 

2. der Tuberkelbazillus kann gleichzeitig mit dem befruchten- 
den Spermatozoon in das Ovulum eindringen; 

3. der Tuberkelbazillus kann nach erfolgter Befruchtung 
das Spermovium invadieren. 

Beziiglich der Lebens- und Entwicklungsfahigkeit der nach 
den Modi 1 und 2 infizierten Eier sei auf die friiheren Erorterungen 
hingewiesen. Das sich furchende und teilende Spermovium muss 
durch die Invasion des Tuberkelbazillus keineswegs dem Unter- 
gange geweiht sein. Es wird die Infektion umso leichter ertragen, 
je weiter der Furchungsprozess vorgeschritten, je weniger lebens- 
notwendig die vom Tuberkelbazillus invadierte Teilungszelle und 
je geringer die Virulenz des eingedrungenen Tuberkelbazillus ist. 
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In ahnlichem Sinne hat sich Gartner geéussert. Auch er nimmt an, 
dass ein Ki, das kurz vor, wahrend oder gleich nach der Befruchtung 
infiziert wird, moglicherweise zur Entwicklung kommen kann, da 
bei der raschen Proliferation der Eizellen und der langsamen Ent- 
wicklung und geringen Giftwirkung des Tuberkelbazillus die 
Zelle, bevor sie geschadigt ist, schon durch eine neue Zelle ersetzt, 
beziehungsweise durch Teilung in neue Zellen zerlegt sein diirfte.*) 


Was den Ort der extraovariellen Infektion anbetrifft, so kann 
das Ei in der Peritonealhohle, der Tube und im Uterus infiziert 
werden. Die Tuberkelbazillen selbst kénnen dem erkrankten 
miutterlichen Organismus entstammen oder von auswarts in das 
weibliche Genitale eingeftithrt worden sein. In letzterer Hinsicht 
wird gewohnlich das Hauptgewicht auf die Kohabitation mit 
tuberkuldsen Mannern gelegt, obgleich, worauf Carl Springer hin- 
gewiesen hat, auch die zahlreichen Moglichkeiten der mechanischen 
Verschleppung der Tuberkelbazillen in die weiblichen Genitalien 
durch Finger, Wasche, Badeschwimme, zu masturbatorischen 
Zwecken eingefthrte Gegenstande, Pessarien etc. nicht gering zu 
schatzen sind. 


Wir wollen uns zunichst mit denjenigen Tuberkelbazillen 
befassen, die aus dem mit einem tuberkuldsen Leiden behafteten 
miutterlichen Organismus selbst stammen und Gelegenheit haben, 
die Eizelle auf ihrer normalen Wanderschaft zu infizieren. Eine 
solche Gelegenheit ist jenen Tuberkelbazillen geboten, die, wie 
das nicht selten bei Intestinaltuberkulose vorkommt, in den 
Weigertschen Schlammfang des Peritoneums, d. i. die Douglasschen 
Raéume gelangen und hier einzelne Tuberkeleruptionen hervor- 
rufen k6nnen. 


Wie Carl Weigerts Schiler Jani und B. Wolff annehmen, geraten die 
Tuberkelbazillen vom Grunde des tuberkuldsen Darmgeschwures in die 
Lymphspalten der Subserosa, in der sie die Bildung von Tuberkelknétchen 
veranlassen. Letztere greifen bei ihrem Wachstum meist auf die Serosa 
uber und geben sodann infolge der bestaéndigen scheuernden Bewegungen 
der Darmschlingen Tuberkelbazillen in die freie Bauchhohle ab. Hierbei 
handelt es sich gewohnlich um relativ sehr geringe Mengen von Tuberkel- 
bazillen, die keine allgemeine Bauchfelltuberkulose erzeugen. Den Gesetzen 
der Schwerkraft folgend, senken sich die Tuberkelbazillen in die tiefsten 
Buchten der Bauchhohle, die Douglasraume, und kommen auf ihrem Wege 
sehr leicht in den Wimperstrom des Tubentrichterepithels, der sie in den 
Tubenkanal uterinwarts leitet. 


1) ,,Aber dann,‘ wirft Gdrtner ein, ,,wirde sich neun Monate spater bet 
der Geburt eine gréssere Anzahl von Herden in den verschiedensten Iorper- 
organen finden miissen, was bekanntlich selten der Fall ist.“ 


Sitzenfrey, Kongenitale Tuberkuwlose. 3 
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In der Tat hat Jani bei einem Fall von chronischer Lungen- 
tuberkulose mit starker Darmtuberkulose in einer Reihe vonSchnitt- 
praparaten durch die Tuben mehrere  Tuberkelbazillen in den 
Schleimhautfalten nachweisen k6nnen. 


Weiters kann die Tube in den ersten Stadien der tuberkulésen 
Erkrankung Tuberkelbazillen an die sie passierende Generations- 
zellen, bezw. an das Ei abgeben. Birch-Hirschfelds Beobachtung, 
dass (beim Menschen) trotz vorhandener Tubentuberkulose Kon- 
zeption stattfinden kann, lasst diesen Infektionsmodus moglich 
erscheinen. Aber auch von tuberkulosen Herden der Vulva, Vagina, 
Portio, sowie aus dem Harn und Stuhl bei Tuberkulose des Harn- 
beziehungsweise Darmsystems vermégen die Tuberkelbazillen auf 
dem Schleimhautweg bis in die Tuben, bis in die Peritonealhohle 
vorzudringen. 

Nach den Ergebnissen der Tierexperimente, die Ph. Jung 
und A. Bennecke zur Feststellung des Infektionsweges bei der 
weiblichen Genitaltuberkulose anstellten, ist es sehr wahrscheinlich, 
dass die Tuberkelbazillen hierzu gar nicht der Verschleppung 
durch die Spermatozoen bedirfen. Der in die Genitalien einge- 
brachte Tuberkelbazillus kann vielmehr, wie Jung und Bennecke 
am Kaninchen nachgewiesen haben, spontan in die héher ge- 
legenen Abschnitte des Genitaltraktus hinaufsteigen und daselbst 
tuberkuldse Veranderungen hervorrufen. Sehr oft war der er- 
folgte Aufstieg der Tuberkelbazillen nur durch die sorgfaltigste 
mikroskopische Untersuchung erkennbar; erst bei Bazillenfarbung 
konnten die Bazillen in und unter dem Epithel der Uterusschleim- 
haut nachgewiesen werden; tuberkuldse Gewebsverinderungen 
fehlten noch voll. 

Ich moéchte hier an dieser Stelle noch eine Beobachtung 
von Franqués anfithren, die beweist, dass trotz aller Hindernisse 
seitens des Flimmerschlages selbst Mikroorganismen, die keine 
Kigenbewegung besitzen und nicht, wie die Tuberkelbazillen, der 
baktericiden Kraft des Genitalschlauches entzogen sind, gelegent- 
lich das normale und normalbleibende Uterus- und Tubenlumen 
passieren k6nnen. 


v. Franqué fand bei Untersuchung eines wegen Prolaps samt Adnexen 
vaginal exstirpierten Uterus einer 46 jahrigen Frau im rechten Ovarium 
am tubaren Ende eine haselnussgrosse Auftreibung, bei deren Eréffnung 
sich dunnflussiger gelber EHiter entleerte. Der Hohlraum, in dem der Eiter 
enthalten war, war von einer dicken gefalteten gelben Membran ausgekleidet. 
Das Gebilde wurde auch mikroskopisch als Corpus luteum identifiziert. 
Der Hiter enthielt intensiv gefarbte und lange Ketten bildende Strepto- 
kokken. Ausstrichpraéparate aus den entsprechenden Tuben zeigten keine 
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Mikroorganismen, keine Eiterzellen, sondern nur abgestreifte Epithelien. 
In Schnittpraéparaten boten Tube und Uterusschleimhaut vollkommen 
normale Verhaltnisse. ,,Die letzte Periode hatte vor 13 Tagen stattgefunden; 
der frisch geplatzte Follikel war infiziert worden und zwar, da keine Ver- 
wachsungen mit dem Darm bestanden, doch wohl sicher vom Lumen der 
normalen Tube her.“ *) 

Aus unseren Betrachtungen lassen sich folgende Schluss- 
folgerungen ziehen: 

Die intraovarielle Infektion des menschlichen Eies durch den 
Tuberkelbazillus kommt sicher vor ; doch fehlt solchen Hiern in der 
Regel jede Moglichkeit, befruchtet zu werden. Die extraovarielle 
Infektion ist zwar bisher noch nicht einwandfrei nachgewiesen, bietet 
aber hinsichtlich der Befruchtung und Weiterentwicklung des Hies 
giinstigere Bedingungen als die intraovarielle Infektion. 


B. Germinative Ubertragung des Tuberkelbazillus von seiten des Vaters. 


Schon im vorigen Kapitel wurde auf die Rolle hingewiesen, 
die den Spermatozoen bezitiglich der Verschleppung der Tuberkel- 
bazillen in die hoher gelegenen Abschnitte der weiblichen Sexual- 
organe zukommen kann. Nunmehr wollen wir die Méglichkeiten 
und Bedingungen einer germinativen Ubertragung der Tuberkel- 
bazillen durch die Spermatozoen naéher ins Auge fassen. 


Voraussetzung fiir diesen Infektionsmodus ist, dass das 
Sperma Tuberkelbazillen enthalt. Hierbei erscheint es gleichgiltig, 
ob das Sperma bereits tuberkelbazillenhaltig ejakuliert wird oder 
ob erst nachtraglich die Beimengung der Tuberkelbazillen erfolgt. 

Der letzteren Moglichkeit wurde bisher fast gar keine Beach- 
tung geschenkt. Die Arbeiten, die sich mit der germinativen In- 
fektion seitens des Vaters beschaftigten, laufen lediglich auf Unter- 
suchungen hinaus, ob Tuberkelbazillen im Hoden, beziehungsweise 
in den Samen fiihrenden Kandlen vorhanden sind oder nicht. 

Bei der tuberkulésen Erkrankung des Hodens, Nebenhodens, 
der Samenleiter, Samenblaschen, der Prostata ist a priori ein 
tuberkelbazillenhaltiges Sperma anzunehmen, und bei der be- 
kannten Kohabitationsfahigkeit solcher Kranken auch bei weit 
vorgeschrittenem Leiden wire eine Verschleppung der Tuberkel- 
bazillen durch die Spermatozoen an den Befruchtungsort sehr 
gut méglich. Es liegen in der Literatur eine Reihe von Beobachtun- 


1) Nach Beobachtungen von Kretz kann sich im Anschluss an eine 
Angina nicht nur eine metastatische Appendizitis, sondern auch eine 
metastatische Oorphoritis entwickeln. In dem mitgeteilten Fall v. Pranqués 
war eine Angina nicht vorausgegangen. 
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gen vor — ich nenne nur die Falle von Menge und Glockner —, die 
die tuberkulose Infektion der weiblichen Genitalorgane durch die 
Kohabitation mit Mannern, die mit Tuberkulose des Hodens, 
Nebenhodens, der ableitenden Samenwege tberhaupt, behaftet 
waren, sehr wahrscheinlich machen. Nicht selten verlauft die 
Genitaltuberkulose beim Mann, besonders im Beginn ganz sym- 
ptomlos. Sie entgeht nicht nur dem Trager, bei dem sich sogar eine 
gesteigerte geschlechtliche Reizbarkeit bemerkbar machen kann, 
sondern oft auch der klinischen Untersuchung. Namentlich ist 
es die tuberkulése Erkrankung der Samenblasen, welche nach den 
Ermittlungen O. R. Teutschlaenders haufig einen latenten Verlauf 
zeigt und, wenn sie genitoprimiér auftritt, eine Autopsietiber- 
raschung zu sein pflegt. Den an und fur sich sehr wahrscheinlichen 
Nachweis, dass das Sperma bei Hoden- und Nebenhodentuberkulose 
Tuberkelbazillen enthalten kann, haben F'. Spano und Dobroklowski 
an Leichnamen von Phthisikern erbracht, bei denen eine tuberkulése 
Erkrankung des Hodens, beziehungsweise Nebenhodens vorlag. 


Auf dem Wege des Tierexperimentes suchte A. Gartner Auf- 
schliisse tiber das Vorkommen von Tuberkelbazillen im Sperma 
bei Hodentuberkulose zu gewinnen. Da in der letzten Zeit der 
Tuberkuloseerkrankung und vor dem Tode oft der ganze Organis- 
mus mit Tuberkelbazillen tberschwemmt wird!), legte Gdrtner 
besonderes Gewicht darauf, das Sperma lebender Tiere zu unter- 
suchen. Er fand in 50 pCt. der Ejakulationen von Meerschwein- 
bocken, die an experimentell erzeugter Hodentuberkulose litten, 
virulente Bazillen. 

Aber nicht nur der mit Genitaltuberkulose behaftete Mann 
kann tuberkelbazillenhaltiges Sperma produzieren; auch im normal 
erscheinenden Genitalapparat, im Sperma lungenschwindsuchtiger 
Manner dirften Tuberkelbazillen vorkommen. Als erster hat Jani 
bei an chronischer “—Lungenphthise Verstorbenen in den Hoden 
und Vorsteherdriisen, obgleich diese Organe keinerlei Anzeichen 
einer tuberkul6sen Erkrankung darboten, Tuberkelbazillen nach- 
gewiesen. Die allerdings nur sparlich vorhandenen Bazillen lagen 
im Hoden in dem krimlichen und zelligen Inhalt der Samen- 
kanalchen, in der Prostata stets in der nachsten Nachbarschaft der 
Driisenepithelien. Jani hebt hierbei ganz besonders hervor, dass 
im Hoden wie in der Prostata, weder in der Umgebung der Bazillen 


1) Konnte doch Bollinger das Muskelfleisch bezw. den Fleischsaft 
von 9 Phthisikerleichen mit Lungenkavernen auf 18 Meerschweinchen mit 
durchwegs positivem Erfolg verimpfen. 
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noch an anderen Stellen auch nur die Spur einer pathologischen 
Gewebsveranderung zu konstatieren war. 

Zu einem ahnlichen Resultat wie Jani (1886) gelangte F. 
Spano (1893), der das Sperma tuberkuléser Individuen untersuchte. 
Samtliche 5 Infektionsversuche mit dem Sperma Lungenschwind- 
stichtiger, deren Genitalapparate keine Erkrankung erkennen 
liessen, fielen positiv aus.  ,,In zwei Fallen gelang der direkte 
mikroskopische Nachweis von Tuberkelbazillen im Sperma; 
dreimal ergab die Kultur ein positives Resultat, fiinfmal gelang 
die Ubertragung.* 

Vor Spano sahen bereits, wie Ziegler erwahnt, Sirena und 
Pernice (1887) bei Hunden nach Injektion von Sperma aus den 
Samenblasen eines tuberkulésen Menschen Tuberkulose entstehen; 
ahnliche Beobachtungen machten Solles (1892) und Fod (1892). 


Aubeau (Congr. pour étude d. 1. tub. 1893, zitiert nach 
Schliiter) beobachtete Tuberkelbazillen im Sperma eines Phthisikers 
mit gesundem Genitalapparat. 

A. Jdckh (1895) konnte bei einem Fall von vorgeschrittener 
Lungenphthise, die mit Tuberkulose der Bronchialdriisen, des 
Kehlkopfs, des Darmes, der Nieren und der Leber vergesellschaftet 
war, im anscheinend gesunden Hoden und im Samenblaseninhalt, 
bei einem Falle von frischer Pleuritis mit Embolie der Pulmonalis, 
der gleichzeitig Wirbelkaries mit Psoasabszess aufwies, nur im 
Samenblaseninhalt durch den Tierversuch virulente Tuberkel- 
bazillen nachweisen. 

Der nachste Autor, der positive Resultate zu verzeichnen hat, 
ist S. Nakarai (1898); er fand bei den diesbeziiglichen Unter- 
suchungen phthisischer Leichen 5 mal im Hoden, 2 mal im Neben- 
hoden, einmal in den Samenblasen Tuberkelbazillen. 

Nakarai fasst die Resultate seiner Untersuchungen: in folgenden 
Satzen zusammen: 

1. In gesunden Genitalorganen (Hoden, Nebenhoden und Samen- 
blaschen) von an Phthise gestorbenen Mannern kommen Tuberkelbazillen 
in der Mehrzahl der Falle vor. 

2. Die Zahl der vorkommenden Bazillen ist ausserst gering. 

3. Die Bazillen sind wahrscheinlich noch infektiés. 

,,Durch Impfungen‘‘, sagt Kockel in den ,,Erginzenden Bemerkungen*“ 
zur Arbeit Nakarais, ,,ist konstatiert, dass die in den normalen Genitalien 
phthisischer Manner anzutreffenden Tuberkelbazillen auch virulent sind.“ 


Edwin Klebs, der Gelegenheit hatte, wegen beginnender tuberkuldser 
Erkrankung operativ entfernte menschliche Hoden zu untersuchen, weist 
auf die grossen Schwierigkeiten hin, auf die der Nachweis der Tuberkel- 
bazillen mittelst der bisherigen histologischen Methoden stésst. Erst 
durch dusserst sorgfaltige Untersuchungen gelang es Klebs, in den ge- 
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wucherten Perithelien der Blutgefiisse ausserst sparliche, in Fuchsin saure- 
echt farbbare Kerne aufzufinden. 

Klebs nimmt an, dass es Formen von Tuberkelbazillen gibt, welche nur 
ausserst wenig der séiureecht farbbaren Fettsubstanzen produzieren und 
fuhrt darauf das Versagen des gewohnlichen Tuberkelbazillennachweises 
zuruck. 

Auch tiber das Vorkommen von Tuberkelbazillen im Hoden 
und Samen tuberkuléser Tiere liegen gréssere Untersuchungen vor, 
so (nach der Hauserschen Zusammenstellung) von Landouzy und 
Martin, V. Cavagnis, A. Maffucci, A. Gartner, Albrecht und A. 
Jdckh. Von diesen Untersuchungen méchte ich hier nur die Ergeb- 
nisse der Tierversuche von Maffucci und Gartner mitteilen. 

Maffucci (zitiert nach Teutschlaender) impfte Kaninchenbécke mit 
grossen Dosen von Tuberkelbazillen; nach 26 Tagen konnte er dieselben 
durch mikroskopische Untersuchung im Inhalt der Samenblaschen und der 
Samenkanidlchen des Hodens auftreten sehen, ohne dass eine Erkrankung 
dieser Organe erfolgt ware. Impfversuche fielen positiv aus. 

Maffucci schliesst aus seinen Befunden, dass nicht die Hoden, sondern 
die Schleimhaut der Samenblasen die Tuberkelbazillen abgeben. 

Gdrtner hat bei Meerschweinchenbécken durch tracheale Injektion 
einer Tuberkelbazillenaufschwemmung in die Lungen eine Lungen-, bezw. 
generalisierte Tuberkulose erzeugt und sodann mit dem kunstlich ejaku- 
lierten Samen dieser Tiere gesunde Meerschweinchen geimpft. 

Mittels dieser Methode traf er unter 32 Samenentnahmen fiinfmal 
auf tuberkuldses Sperma. 

Im Gegensatz zu Jani, Spano, Nakarai etc. haben EH. Rohlf 
(1885), H. Westermeyer (1893), H. Walther (1894), Dobroklonski 
(1895) bei ihren Untersuchungen tiber das Vorkommen von Tu- 
berkelbazillen im Hoden und Samen phthisischer Leichen negative 
Resultate erhalten. 

H. Walter will auf Grund seiner Untersuchungen es durchaus nicht 
als bewiesen hinstellen, dass im gesunden Genitalapparat von Phthisikern 
niemals Tuberkelbazillen vorkommen k6nnen, aber soviel sei jedenfalls 
unzweifelhaft, dass dieses Vorkommen ein seltenes ist. 

Gegentiber den Folgerungen aus den Beobachtungen Janis 
wenden Gdrtner und Cornet ein, dass die positiven Befunde an 
Gestorbenen in keiner Weise die Schlussfolgerung auf den Lebenden, 
noch sexuell Aktiven, zulassen; vielmehr spricht nach Cornet die 
unveranderte Beschaffenheit der Hoden dafiir, ,,dass die Bazillen 
nur kurze Zeit dort verweilten, also erst gegen das Lebensende 
dorthin gelangt sein kénnen.* 

Dieser Einwand scheint jedoch nach den Mitteilungen von 
Simmonds (1906) tiber primaire Tuberkulose der Samenblasen nicht 
vollkommen zu recht zu bestehen. Simmonds hat in normal er- 
scheinenden, sonst intakten Samenblasen eiterigen Inhalt an- 
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getroffen, der massenhaft Tuberkelbazillen gleichzeitig mit 
Spermatozoen barg. . 

Ziegler spricht die fiir das Kaninchen durch die Tierversuche 
Maffuccis bereits bestatigte Vermutung aus, dass vielleicht erst 
innerhalb der samenleitenden Kanile bei Lungenschwindsiichtigen 
die Beimischung der Tuberkelbazillen zum Sperma stattfande und 
will darauf die den Untersuchungsergebnissen Spanos entgegen- 
gesetzten Resultate Westermayers und Walthers zuriickfiihren, da 
die beiden letzteren Autoren das Hodenparenchym ibertragen 
haben, wahrend der erstgenannte Autor Sperma aus den Samen- 
blasen verwendete. Auch Kockel ist es nicht unwahrscheinlich, 
dass die Samenblasen den Hauptort fiir den Ubergang der Tuberkel- 
bazillen aus dem Blut in das Sperma darstellen. 

T'eutschlaender mochte gleichfalls die Annahme einer Bazillen- 
ausscheidung in den Samenblischen nicht zuriickweisen. 

Die vorausgegangenen Ausfiihrungen lassen somit die Folge- 
rung zu, dass bei chronischer Lungenphthise in einer allerdings 
nicht néher in Prozenten prazisierbaren Anzahl von Fallen in den 
nicht wesentlich verénderten Samenwegen Tuberkelbazillen vor- 
kommen konnen. 

Damit ist aber die Bezugsquelle der Tuberkelbazillen fiir den 
mannlichen Genitalapparat, beziehungsweise das Sperma keines- 
wegs erschépft. Die Tuberkelbazillen koénnen auch akzidentell 
auf dem Wege des geschlechtlichen Verkehrs den mannlichen 
(und vice versa den weiblichen) Genitalapparat invadieren. Dass 
die Ubertragung der Tuberkulose auf diesen Weg gar nicht so selten 
vorkommt, geht aus den interessanten Beobachtungen Karl 
Schuchardts hervor. Nach den Untersuchungen dieses Autors 
handelt es sich hierbei in der Regel um Mischinfektionen sowohl 
mit dem Schankergift, als auch mit Gonokokken. Schuchardt hat 
festgestellt, dass im gonorrhoischen Eiter, bevor noch irgendwelche 
Komplikationen eingetreten sind, Tuberkelbazillen gefunden werden 
kénnen. Unter sechs nicht ausgesuchten gewohnlichen Fallen von 
GonorrhGe fanden sich zwei Falle, bei welchen im Urethralsekret 
neben dem Gonococcus auch Tuberkelbazillen nachgewiesen wurden. 

Der tuberkulés-gonorrhoische Katarrh der Harnroéhre kann 
nach Schuchardt genau so wie die Gonorrhée auf Nebenhoden, 
Samenblasen und Prostata iibergreifen und im weiteren Verlauf 
sich in einen chronisch tuberkulésen Katarrh der Harnwege um- 
wandeln, der aber, wie Schuchardts Falle beweisen, nicht immer zu 
einer Tuberkulose der inneren Geschlechtsorgane und der regionaren 
Lymphdriisen fiihren muss. Der tuberkulése Oberflachenkatarrh, 
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welcher zunachst weder zu Geschwiirsbildungen, noch zu sonstigen 
tuberkulosen Gewebsveranderungen fihrt, kann vielmehr oft von 
selbst ausheilen. 

Die histologische Untersuchung zweier ahnlicher Falle, die 
allerdings weit vorgeschrittener waren, als die Falle Schuchardts, 
verdanken wir H. Schiitt. 


Der erste Fall betrifft einen 28 jahrigen, an Miliartuberkulose ver- 
storbenen Schlosser. Ausgangspunkt der Miliartuberkulose war eine lingere 
Zeit bestehende verkaésende Prostatatuberkulose. Die mikroskopische 
Untersuchung der erkrankten Prostata ergab, dass samtliche Drtisengange 
sehr erweitert und mit nekrotischen, verkaésenden Massen erfillt waren, 
die enorme Mengen von Tuberkelbazillen beherbergten. Das Epithel der 
starker beteiligten Drtisen war vollstandig in die erwahnte kornige Masse 
mit aufgegangen; an weniger stark befallenen Driisen war es noch erhalten, 
doch aufgelockert und zum Teil abgehoben. An dem zwischen den Drusen 
liegenden Bindegewebe und in der Muskulatur war keine tuberkuldse 
Veranderung, insbesondere keine Tuberkelentwicklung und auch keine 
Tuberkelbazillen nachzuweisen. 

Im 2. Fall handelte es sich um eine 33 jahrige Maurersfrau, die am Ende 
der Graviditat kurze Zeit vor der zu erwartenden Entbindung einer Miliar- 
tuberkulose erlegen war. Der alteste Tuberkuloseherd, von dem aus die akute 
Tuberkulose der ubrigen Organe entstanden war, fand sich im Uterus, der 
ein ausgetragenes, vollig normales Kind enthielt. Die mikroskopische Unter- 
suchung zeigte ein ahnliches Bild wie der vorige Fall. Die Uterindrusen 
waren stark erweitert, ihre Lumina mit denselben graugelben und grauroten 
truben Massen ausgefullt, ihr Epithel grosstenteils zerstort; wo es erhalten 
war, zeigte es sich gleichfalls aufgelockert und stellenweise abgestossen. 
Normales Schleimhautgewebe war nirgends sichtbar. An Stelle desselben 
fand sich ein Streifen von der beschriebenen gekdrnten Masse, die gleich wie 
die in den Driisenraéumen befindliche, reichliche Tuberkelbazillen enthielt. 

Das Uterusparenchym ergab bis auf eine geringgradige kleinzellige 
Infiltration um die Gefaésse herum normale Verhaltnisse. 

In beiden Fallen lag eine reine Erkrankung des Epithels vor, 
die Schiitt als spezifischen bazillaren Katarrh bezeichnet. Fir die 
Entstehung desselben im 2. Fall nimmt Schiitt an, dass die Tuberkel- 
bazillen beim Coitus mit dem Sperma in die Geschlechtswege 
gelangt und in das Epithel hineingedrungen sind. 

Da diese Erkrankungsform ftir unsere Betrachtungen eine grosse 
Wichtigkeit besitzt, gestatte ich mir eine ahnliche Beobachtung, 
die das Anfangsstadium einer Endometritis tuberculosa cervicis 
uteri bei Tuberkulose der Korpusschleimhaut betrifft, an dieser 
Stelle einzuflechten. 

Es handelte sich um eine 30 jahrige Prostitwerte, die vor 6 Jahren ihre 
Lues und Gonorrhde durchgemacht hat und bei der ich am 3. IX. 1906 in 


der deutschen gynakologischen Klinik des Herrn Prof. v. Franqué in Prag 
ein 7 kg schweres Pseudomuzinkystom des rechten Ovariums, das bis an 
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die Rippenbégen heranreichte und ausgedehnt mit der Bauchwand und 
Nachbarorganen verwachsen war, im Zusammenhang mit dem Uterus und 
Adnexen entfernte. Beide Tuben waren schwer tuberkulés verindert und 
in Pyosalpingen verwandelt. Die rechte Tube zeigte an ihrem Abgang vom 
Uterus eine hiithnereigrosse Anschwellung, die mit dem Netz, einem Blasen- 
zipfel und dem Peritoneum parietale durch feste, zum Teil flachenartige 
Adhasionen verbunden war und bei der Ablésung vom Peritoneum der 
Bauchwand einriss, wobei sich ein dicker gelber Eiter entleerte. 

Von den Ergebnissen der histologischen Untersuchung sei nur er- 
wahnt, dass eine Tuberkulose beider Tuben, des rechten Ovarialrestes und 


Fig. 4. 
Endometritis interstitialis cervicis uteri, durch den Tuberkelbazillus 
verursacht. Vorstadium der Tuberkelbildung in der Cervixschleimhaut 
bei Tuberculosis endometrii corporis uteri. 30fache Vergrésserung. 


der angrenzenden Kystomwand sowie der Schleimhaut des Uterusk6rpers 
vorlag. In letzterer sind zahlreiche Tuberkel, die in ihrem Zentrum in der 
Regel eine oder mehrere typische Riesenzellen erkennen lassen und nur 
oberflaichlich dicht unter dem bisweilen geschichteten und gequollenen 
Oberflachenepithel gelegen sind. Dementsprechend lassen die Praparate 
bei makroskopischer Betrachtung an der Schleimhaut einen oberflachlichen, 
zirka 3/, mm dicken hellen Saum erkennen, wahrend die unter dem Saum 
gelegenen, bis 1144 mm dicken Schleimhautpartien dunkler gefarbt sind und 
die zum Teil erweiterten Driisenhohlraume deutlich hervortreten lassen. 
An einzelnen Stellen, die der Mitte des Korpus entsprechen, konfluieren die 
Knétchen zu einem Riesenzellen fiihrenden Infiltrat, tiber welchem das 
Oberflichenepithel zum Teil abgehoben, zum Teil ganz zugrunde gegangen 
ist. Die tuberkulésen Schleimhautverainderungen reichen bis an den inneren 
Muttermund heran. Die Schleimhaut der 4 cm langen Cervix, deren 
Wandung durchschnittlich 9 mm (gegen 16 mm der Korpuswand) dick ist, 
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zeigt stark ausgepragte Faltenbildungen mit zottenformigen Auswuchsen 
und erreicht in der Mitte des Cervikalkanals eine Hohe von 4 mm; die 
Cervixmuscularis ist an dieser Stelle nur 5 mm stark. 

An den gefarbten Praparaten, besonders an den mit Methylenblau 
nachgefarbten Ziehl-Neelsenpraparaten, ist schon bei makroskopischer 
Betrachtung eine Sprengelung der Cervixschleimhaut (siehe Fig. 4) sicht- 
bar, die bei mikroskopischer Untersuchung auf zerstreut in die Schleim- 
haut eingelagerte kleinste zirkumskripte Rundzelleninfiltrate zuruckzu- 
fiihren ist. Die Infiltrate liegen im Stroma, aber allenthalben knapp unter 
dem Zylinderepithel der Oberflache, der Drusen und der zahlreichen 
zottenartigen Fortsitze. Sie bestehen aus Leukozyten, polynuklearen, 
grossen und kleinen mononukleaéren Formen, vorwiegend aber aus Plasma- 
zellen, welche die von Th. v. Marschalko angegekenen Merkmale zeigen: 
einen mit Methylenblau intensiv gefarbten Protoplasmaleib, der um den 
exzentrisch gelagerten Kern einen lichten perinukleéren Hof erkennen 
lasst. Auch die von H. Krompecher bei infektidsen Prozessen gefundenen 
degenerativen Formen der Plasmazellen, die ein sozusagen zerfetztes, an- 
genagtes Plasma und einen blaschenformigen Kern aufweisen, sind hie 
und da anzutreffen. Krompecher fasst sie als durch das infektidse Virus 
bedingte Degenerationsprodukte typischer Plasmazellen auf. 

Das hohe Zylinderepithel ist nur an wenigen Stellen oberhalb der 
Infiltrationsherde abgehoben, hingegen reichlich von Leukozyten durch- 
setzt. Letztere finden sich in grésserer Anzahl zusammen mit abgestossenen 
Zylinderzellen in den Drtisenréaumen und an der Oberflache des Deck- 
epithels. Ferner finden sich in der Schleimhaut und angrenzenden Muskulat 
zahlreiche Mastzellen vor; einzelne Plasmazellen enthalten gleichfalls baso- 
phile Granula. 

Da ich in den Infiltrationsherden, wenn auch sehr selten, Tuberkel- 
bazillen fand, médchte ich annehmen, dass die Infiltrationsherde durch 
Tuberkelbazillen hervorgerufen sind, die sowohl auf dem Lymphwege, als 
auch von der Oberflache her (ich sah einen Tuberkelbazillus an der Epithel- 
oberflache liegen) in die Cervixschleimhaut gelangt sein k6nnen. 

Unter Beriicksichtigung von Ubergangsbildern aus der Gegend des 
inneren Muttermundes, deren Erdrterung hier zu weit fuhren wiirde, erblicke 
ich in den Infiltrationsherden lediglich ein Vorstadium der Riesenzellen- 
tuberkel und bin tberzeugt, dass erstere tiber kurz oder lang sich in letztere 
umgewandelt haben wiirden und so das Bild einer papillaren Cervixtuber- 
kulose entstanden ware. 


Wenn auch im vorliegenden Fall der tuberkuldse Katarrh 
der Cervixschleimhaut sekundirer Natur ist, so ist es gleichwohl 
moglich, dass eine derartige Erkrankung primar durch Infektion 
mit Tuberkelbazillen beim geschlechtlichen Verkehr zustande 
kommen kann. 

Weiter geht aus unserer Beobachtung hervor, dass zahlreiche 
Manner ihren Geschlechtsapparat bei dieser Prostituierten infiziert 
haben mochten und nun ihrerseits bei Kohabitation mit gesunden 
Frauen letztere durch das tuberkulése Sperma infizieren und hierbei 
Gelegenheit zur germinativen Ubertragung geben konnten. 
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Ich méchte mir hier noch den Hinweis gestatten, dass Phthi- 
siker auch durch unsauberes Umgehen mit ihrem Sputum die in 
diesem enthaltenen Tuberkelbazillen in die Geschlechtsorgane 
bringen k6énnen. 


Uber eine in dieser Hinsicht sehr lehrreiche Beobachtung hat Hammer 
berichtet. Er sezierte eine 35 jahrige Frau, die nach 4 jahriger Ehe einer 
allgemeinen Miliartuberkulose erlegen war, und fand als einzigen Alteren 
Tuberkuloseherd im ganzen Ké6rper nur die Tuben verkist, Uterus und 
Vagina vollig frei von tuberkuldéser Affektion. 


Die nachtraglichen Recherchen ergaben, dass der Gatte derselben, 
aus tuberkuloser Familie stammend, an einer Spitzenaffektion litt und 
die Gewohnhoit hatte, vor der Immissio penis denselben mit Speichel 
anzufeuchten. An seinem Genitale waren in vivo keine Zeichen von 
Tuberkulose. Es ist daher, wie H. Springer hervorhebt, mit zwingender 
Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dass mit dem Speichel Tuberkelbazillen 
in den Genitalschlauch der Frau gelangten. 


Wenn wir die erdrterten Moglichkeiten des Importes der 
Tuberkelbazillen in den mannlichen und weiblichen Genitalschlauch 
uberblicken, so gelangen wir zu der Ansicht, dass die Tuberkel- 
bazillen dieselben gtinstigen Bedingungen fir die Infektion der 
Genitalorgane besitzen, wie so viele andere Mikroorganismen. 
Und in der Tat konnen wir, wenigstens nach unserem Prager und 
Giessener Material, die weibliche Genitaltuberkulose keineswegs 
als seltene Erkrankung bezeichnen. Die Seltenheit der sicher 
nachgewiesenen primiéren weiblichen Genitaltuberkulose, die von 
vielen Seiten gegen die Ubertragung der Tuberkelbazillen auf 
geschlechtlichem Wege angefiihrt wird, spricht nicht gegen unsere 
Ansicht, da, wenn die Bedingungen fiir die tuberkulése Infektion 
des Genitalsystems vorhanden sind, auch die Bedingungen, und 
zwar in der Regel wesentlich giinstigere fiir die tuberkuldse Er- 
krankung eines anderen Organes gegeben sind. 


Die Tuberkelbazillen, die auf die eine oder andere Weise in 
das Sperma gelangt sind, kénnen unter Vermittlung der Sper- 
matozoen auf verschiedene Art das Ei infizieren. Zunachst ware 
es denkbar, dass der Tuberkelbazillus ein Spermatozoon invadiert, 
dem “es nachtriglich noch gelingt, das Ei zu befruchten. Bisher 
wurde ein Tuberkelbazillus innerhalb einer Samenzelle noch nicht 
beobachtet. Dieselben Einwande, die gegen die Lebensfahigkeit 
einer tuberkelbazillenhaltigen Eizelle erhoben wurden, gelten auch 
fiir die invadierte Samenzelle. Hierzu kommt noch, dass das er- 
krankte Spermatozoon im Konkurrenzkampf gegentber seinen 
gesunden Genossen zuriickbleiben dirfte. 
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Mehr Wahrscheinlichkeit hat die Annahme fiir sich, dass die 
Tuberkelbazillen, Ausserlich an Spermatozoen haftend, in die hoher 
gelegenen Abschnitte des weiblichen Genitalkanals verschleppt 
werden. Sie kénnen hierbei bereits im Uterus abgestreift werden 
und eine tuberkulése Erkrankung der sich bildenden Decidua 
hervorrufen. Sie kénnen aber auch in der Tube und an Orten, die 
das Ei gar nicht passierte, abgelagert werden, daselbst einen 
tuberkulésen Herd bilden, von dem aus spater die Infektion der 
Placenta und des Fétus erfolgen kann. 

Ferner ist die Méglichkeit gegeben, dass der Tuberkelbazillus 
mit dem Spermatozoen zugleich in das Ei eindringt. Gdrtner 
erortert noch den Fall, dass der Tuberkelbazillus in der Zona 
pellucida stecken bleibt; er muss dann, da die Zona pellucida in 
kirzester Zeit sehr diinn wird, entweder mit der Decidua oder mit 
dem Chorion in Bertthrung kommen, oder es miissen die wenigen 
vorhandenen Bazillen durch die Epithellage der ,,serdsen Hille‘ 
hindurch in das sulzige, von Kapillaren reichlich durchzogene 
Bindegewebe der Allantois hineindringen; von dort aus konnten 
die Bazillen bis zum Embryo verschleppt werden. 

Da zur Zeit, als Gartner seine umfassende Arbeit ,,Uber die 
Erblichkeit der Tuberkulose‘ (1893) schrieb, noch kein Fall von 
Tuberkulose der Decidua, der Placenta, des Nabelstrangs bekannt 
war, hielt Gartner diese Art der Infektion fiir kaum wahrscheinlich. 

Indessen hat (1901—1905) F. F. Friedmann, der Kaninchen- 
weibchen im unmittelbaren Anschluss an die Begattung einige 
Tropfchen einer sehr verdtinnten Tuberkelbazillenaufschwemmung 
in die Vagina injizierte, den experimentellen Nachweis erbracht, dass 
die mit dem Sperma in die Vagina gelangten Tuberkelbazillen ohne 
jede Vermittlung des Muttertieres in die Embryonen tibergehen. 

Die Tuberkelbazillen liessen sich in 7 tagigen Embryonen in der 
Regel vereinzel nachweisen. Sie fanden sich hauptsachlich in der embryonalen 
Zellschicht selbst; doch konnte Friedmann die Tuberkelbazillen mehrfach 
auch in dem minimalen, durch leichte Retraktion der Zellschicht zwischen 
dieser und der Zona pellucida entstandenen Hohlraum und in der mit 
koagulierter Flussigkeit angeftillten Keimblasenhohle beobachten. Ein 
einziges Mal sah er einen Tuberkelbazillus in der Zona pellucida selbst. 
Die Muttertiere blieben stets gesund. 

Friedmann konnte wuberdies feststellen, dass die Tuberkelbazillen 
die normale Entwicklung der Fruchte in keiner Weise hinderten.  ,,Sie 
finden sich in seltenen Fallen in einigen Organen (Lunge, Knochenmark) 
der neugeborenen Tiere noch ganz vereinzelt vor, aber so gering an Zahl 
resp. Virulenz, dass sie offenbar bald zugrunde gehen, keine histologischen 


geschweige denn grdbere Veranderungen hervorrufen, so dass die be- 
treffenden Jungen zu kraftigen, von Kontrolltieren nicht zu unterscheidenden 
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Tieren auswachsen.‘‘ Friedmann betont, dass dieses interessante Verhalten 
der infizierten Kaninchenembryonen vielleicht zum Teil auf die relative 
Unempfanglichkeit des Kaninchenkérpers fiir menschliche Tuberkel- 
bazillen bezogen werden kann. 

Ferner fand Friedmann, dass 7 tagige Kaninchenembryonen, 
die von Vatertieren abstammen, welchen wenige Wochen vor der 
Zeugung Tuberkelbazillen in die Samenleiter, in beide Hoden oder 
intraven6s injiziert wurden, gleichfalls Tuberkelbazillen enthalten 
konnen. 

Fassen wir das Resultat unserer Ausfiihrungen tiber die germi- 
native Ubertragung des Tuberkelbazillus seitens des Vaters wie der 
Mutter in wenigen Worten zusammen, so kénnen wir sagen, dass 
zwar bisher eine diesbeziighiche einwandfreie Beobachtung (beim 
Menschen) nicht vorliegt, dass sich aber auch keine stichhaltigen 
Griinde gegen die Annahme einer germinativen Ubertragung des 
Tuberkelbazillus anfihren lassen. 

Eine Klarung der Ansichten tiber diesen Infektionsmodus 
durften in erster Linie exakte Untersuchungen junger Fruchtblasen 
und Embryonen tuberkuloser Mutter bringen. 

Bei tuberkuldsen Miittern sind wir in gewissen Fallen ge- 
zwungen, die Schwangerschaft zu unterbrechen, und zwar sollte 
die Unterbrechung méglichst friihzeitig vorgenommen werden. 
Wir waren also in der Lage, sehr friihe Schwangerschaftsprodukte 
zu erlangen, die gianzlich zu Reihenschnitten verarbeitet werden 
kénnten. Allerdings missten mit Bezug auf die Schwierigkeiten, 
die sich dem Nachweis der Tuberkelbazillen entgegenstellen und 
auf die vor kurzem Michaelides und Much neuerdings hingewiesen 
haben, mehrere verschiedene Farbemethoden angewendet werden. 
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Der intrauterine Ubergang der Tuberkelbazillen von der 
Mutter auf das Kind. Tuberkulose der Placenta und der 
Decidua vera. 


Der besseren Ubersicht halber seien nachstehende theoretische 
Erwagungen vorausgesandt. 

Die Decidua, die Eihillen und Embryonalanhange sowie der 
Embryo selbst kénnen, wie wir im vorigen Kapitel gesehen haben, 
zu jeder Zeit der Graviditaét von Tuberkelbazillen befallen werden. 
Mit der Entstehung der Placenta in der neunten Woche stellt letztere 
die Hauptlokalisationsstatte der Tuberkelbazillen und der tuber- 
kulo6sen Erkrankung bei hamatogener Infektion dar. Nach A. 
Gartner ist die Infektionsgefahr proportional der Menge des in der 
Placenta kreisenden Blutes, also gegen Ende der Graviditét am 
erdssten. Von der Placenta aus kénnen die Tuberkelbazillen, auch 
ohne in ihr einen Krankheitsherd verusacht zu haben, in die Zotten- 
gefasse und damit in den Kreislauf des Fotus gelangen. 

Auf dem Wege durch die Placenta ist beim Menschen nicht nur die 
Ubertragung der Tuberkelbazillen, sondern auch vieler anderer Erreger 
akuter und chronischer Infektionskrankheiten beobachtet worden. 

Nach einer Zusammenstellung von A. Wassermann ist dieser Uber- 
gang fur nachstehende Krankheiten, beziehungsweise Krankheitserreger 


erwiesen: Milzbrand, Pneumonie, pyogene Kokken, Febris recurrens, 
Variola, Lepra und Syphilis. 


Ausser den Blutwegen konnen die Tuberkelbazillen die Lymph- 
und Schleimhautwege, die Tube und den Cervikalkanal be- 
nutzen, um in der Graviditét zur Decidua, den Eihillen und der 
Placenta zu gelangen. Nichts steht der Moglichkeit im Wege, dass 
ein tuberkuloser Herd der Decidua vera auf die Eihaéute tibergreift 
und zu einer Infizierung des Fruchtwassers mit Tuberkelbazillen 
fihrt. Aus dem Fruchtwasser konnen sodann die Tuberkelbazillen, 
wie Menge im allgemeinen ausgefthrt hat, auf 3 Wegen in den 
Korper des Fotus gelangen: durch die Oberhaut, durch die Auf- 
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nahme des infizierten Fruchtwassers in die Lungenalveolen und 
in den Magendarmkanal. 


Nach dieser kurzen theoretischen Skizzierung der verschiedenen 
intrauterinen Ubergangsméglichkeiten, die sich den Tuberkel- 
bazillen darbieten, um vom miitterlichen Organismus aus den 
fotalen zu invadieren, wollen wir uns zunachst den in der Literatur 
niedergelegten Beobachtungen zuwenden, die durch den Bazillen- 
nachweis in der Placenta, der Decidua und den fdtalen Organen 
diesen Modus der Infektion erhiarten. 


Das erste sichere Beispiel des placentaren Uberganges von 
Tuberkelbazillen auf den menschlichen Fétus haben Schmorl und 
Birch-Hirschfeld (1891) erbracht. 


Diese Forscher berichten tber ein 23 jéhriges Dienstmadchen, das 
im 7. Monat ihrer ersten Schwangerschaft an allgemeiner Miliartuberkulose, 
die von einer primiéren Nebennierentuberkulose ausging, gestorben war. 
Der 36 cm lange mannliche Fétus, der noch 20 Minuten vor dem Tode der 
Mutter lebte, war bereits tot, als er unmittelbar nach dem Ableben der 
Mutter durch Sectio caesarea zur Welt gebracht worden war. Die Placenta 
bot auf dem Durchschnitt im allgemeinen ein normales Aussehen; nur ver- 
einzelte graue und gelbe Knotchen fielen auf. Ein gelbliches Knétchen 
wurde unter Beobachtung aller Kautelen mit ausgegliihter Nadel heraus- 
genommen und zwischen zwei Deckglasern zerquetscht. In beiden Praparaten 
wurden Tuberkelbazillen, zum Teil in kleinen Haufchen zusammenliegend, 
nachgewiesen. In Ausstrichpraparaten aus dem Blute der Nabelvene 
waren sparliche Tuberkelbazillen vorhanden. 

Zwei Meerschweinchen und ein Kaninchen, die mit fotalen Gewebs- 
stiickchen infiziert wurden, erkrankten an Tuberkulose. Die mikroskopische 
Untersuchung der Placenta konnte zwar keine tuberkulosen Veranderungen 
feststellen — die erwahnten Knoétchen gehodrten in die Kategorie der 
, weissen Infarkte‘‘ —, wohl aber den Nachweis von Tuberkelbazillen im 
Innern der intervill6sen Raume und im Lumen durchschnittener Chorion- 
gefasse erbringen. 

Von den fdtalen Organen wurden Lunge, Leber und Niere mikro- 
skopisch untersucht. Nur in der Leber und zwar in einer relativ kleinen 
Zahl von Praparaten wurden vereinzelt im Lumen von kapillaren Leber- 
gefassen Tuberkelbazillen gefunden. Ausserdem fanden sich als Ausdruck 
einer globulaéren Stase Rundzellenanhaufungen in den Kapillaren der 
Leberacini vor. 

Das seltene und zerstreute Vorkommen der Tuberkelbazillen in der 
Fotusleber in Verbindung mit dem Fehlen tuberkuloser Herde in der letzteren 
deuten Schmorl und Birch-Hirschfeld dahin, dass der Tuberkelbazillen- 
iibergang erst seit kurzem stattgefunden hatte, vielleicht erst in den letzten 
Stunden des Lebens. Der Ubergang der vereinzelten Tuberkelbazillen 
aus den intervillé6sen Raéiumen in die Gefiisse der Zotten durfte an Stellen 
erfolgt sein, wo der Epitheliiberzug der letzteren fehlte, beziehungsweise 
dureh feinkérnige Massen ersetzt war. 
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Den ersten Fall von Tuberkulose der Placenta hat /. Lehmann 
veroffentlicht. 


Es handelte sich um eine 26 jaéhrige, hereditar belastete Frau, die im 
achten Monat der Schwangerschaft einer Miliartuberkulose erlegen war. 
Fiinf Minuten nach dem Exitus machte Lehmann die Sectio caesarea. 
Es wurde ein 42 cm langes Kind mannlichen Geschlechts entwickelt, welches 
kein Lebenszeichen mehr darbot und anscheinend frisch tot war. Die 
Sektion desselben ergab makroskopisch keinerlei Anhaltspunkte fiir Tuber- 
kulose. Mikroskopisch fanden sich in der Leber herdformige Anhaéufungen 
von Rundzellen, die jedoch bei dem Fehlen von Tuberkelbazillen als nicht 
tuberkuldser Natur angesprochen werden konnten. 

An der Placenta bemerkte man bei genauerer Betrachtung auf der 
uterinen Flache sowie tiefer im Gewebe sehr vereinzelt, an 3—4 Stellen 
grau durchscheinende, kugelrunde Knétchen von Hirsekorngrésse, welche 
sich von den ausserdem vorhandenen grauen Zugen und Knoten schon in 
ihrem dusseren Anblick unterschieden. 


Die ersterwahnten Knoétchen erwiesen sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung als typische tuberkuloése Produkte. Das Innere der Knoten 
zeigte nekrotisches Gewebe und in mehr exzentrischer Lage eine oder 
mehrere Langhanssche Riesenzellen. Tuberkelbazillen fanden sich sparlich 
in den nekrotischen Massen, relativ zahlreicher in den Riesenzellen und in 
den pheriperen Partien. Ausser solchen Knotchen, die inmitten der Chorion- 
zottenschicht gelegen waren, wurden auch Knoten gefunden, die aus- 
schliesslich aus Rundzellen bestanden, in der Decidua sassen, aber keine 
Tuberkelbazillen erkennen lessen. 

Der zweite Fall von Placentartuberkulose, den F. Lehmann (1894) 
beobachten konnte, betrifft die Placenta emer an chronischer Lungen- 
und Kehlkopfschwindsucht leidenden Patientin, die am 1. Dezember 1893 
in der Entbindungsanstalt der kgl. Charité entbunden wurde. 

Lehmann fand grosse tuberkulose Herde, die sowohl von der Decidua 
ausgingen als auch in den intervilldsen Raéumen gelegen waren. In letzterem 
Falle sah er Chorionzotten in den tuberkulosen Herd direkt einstrahlen. 
Das Kind starb 10 Tage nach der Geburt ; bei der Sektion konnten keine 
tuberkulosen Veranderungen nachgewiesen werden. Nichtsdestoweniger 
glaubt Lehmann, dass der Ubergang von dem einen kindlichen Organ, dem 
Chorion, auf ein anderes, wie Driisen und Knochen, die im Kindesalter 
vorzugsweise ergriffen zu sein pflegen, auf einem durchaus nattirlichen und 
kontinuierlichen Wege sich vollzieht. In den frtihen Stadien der Infektion 
kann eine Gewebsreaktion vollstandig fehlen. 

Hine dritte Beobachtung F'. Lehmanns, ein sicher konstatierter Fall 
von fétaler Tuberkulose, bei dem jedoch die Placenta nicht zur Unter- 
suchung gelangte, wird weiter unten bei Abhandlung der tbrigen ein- 
schlagigen Falle ausftuhrlich wiedergegeben werden. 

Finf weitere Falle von Tuberkulose der Placenta sind in der grund- 
legenden Arbeit von Schmorl und Kockel: ,,Die Tuberkulose der menschlichen 
Placenta und ihre Beziehungen zur kongenitalen Infektion mit Tuberkulose‘‘ 
(Zieglers Beitrage 1894, Bd. XVI) ausfuhrlich mitgeteilt. 

Im ersten Fall handelte es sich um eine 26 jahrige Frau, die an alterer 
Lungentuberkulose und anschliessender akuter allgemeiner Miliartuberkulose 
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gestorben war. In Agone war durch Sectio caesarea ein asphyktisches, 
ca. 9 Monate altes, 45 cm langes Kind weiblichen Geschlechtes zur Welt 
gebracht worden, das nach 2 Stunden verstarb. Der Tod der Mutter trat 
unmittelbar nach der Vollendung der Geburt ein. In den fétalen Organen 
konnten weder tuberkulése Veranderungen noch Tuberkelbazillen gefunden 
werden. Im Ausstrichpraparat aus dem Placentasaft liessen sich ziemlich 
zahlreich Tuberkelbazillen nachweisen. 

Die zweite Placenta, die tuberkulése Veranderungen aufwies, wurde 
bei der Obduktion einer 25 jahrigen, an akuter Miliartuberkulose ver- 
storbenen Primigravida gewonnen. Im Uterus fand sich eine 38 em lange 
weibliche Frucht. Dieselbe zeigte makroskopisch nur am Lig. hepato- 
duodenale ein hirsekorngrosses, grau durchscheinendes Knétchen. 


Mikroskopisch waren in der fotalen Leber unzweifelhafte, wenn auch 
sparliche Tuberkelbazillen vorhanden, die grésstenteils in den prall mit 
roten und weissen Blutkorperchen geftillten Kapillaren lagen; eine geringe 
Anzahl von Tuberkelbazillen lag extravaskular in den zwischen den Gefiss- 
winden und Leberzellenbalken befindlichen Lymphspalten. Das Knétchen 
am Lig. hepato-duodenale war eine kleine Lymphdriise, in der und zwar 
meist in den Sinus, sparliche Tuberkelbazillen lagen; ebenso konnten 
im lockeren periglanduléren wie auch im periportalen Gewebe mehrere 
Bazillen gefunden werden. 

In der Placenta wurden mehrere grau durchscheinende Knétchen 
gefunden, die sich als echte Tuberkel herausstellten. 

Die dritte, Tuberkel fiihrende Placenta stammt von einer 33 jahrigen, 
an chronischer Tuberkulose des Kehlkopfs und Lungenphthise leidenden 
Frau, die ganz plotzlich einer sehr profusen Haemoptoe erlegen war. Da 
die Frau noch kurz vor. dem Exitus deutlich Kindsbewegungen gesptrt 
hatte, wurde 12 Stunden nach dem Tod zur Sectio caesarea geschritten. 
Der 45 ecm lange, mannliche Féotus war bereits tot. In seinen Organen 
konnten weder Tuberkel noch Tuberkelbazillen gefunden werden. 

Auf die histologischen Details der an diesen drei Placenten erhobenen 
Befunde will ich bei der Beschreibung meiner Falle zuruckkommen. 

Die vierte Beobachtung von Placentartuberkulose betrifft die Placenta 
einer 28 jaéhrigen Frau, die wenige Tage nach der Geburt eines 28 cm langen 
mannlichen Fétus an chronischer Lungentuberkulose starb. Mikroskopisch 
fanden sich in der Placenta sehr sparlich Tuberkel, in der fotalen Leber 
innerhalb der Gefisse ganz vereinzelte Tuberkelbazillen. 

Die fiinfte tuberkuldse Placenta enthielt gleichfalls nur ganz sparliche 
Tuberkel. Die 30 jahrige Frau, von der die Placenta herruhrte, starb wenige 
Tage nach der Geburt des Kindes, das nicht zur Untersuchung kam. 

Die nachsten Autoren, Auché und Chambrelent (1898), berichten tiber 
einen Fall von placentarer Ubertragung der Tuberkulose. 

Eine hochgradig tuberkuldse Frau starb drei Tage nach der vorzeitigen, 
im 7. Schwangerschaftsmonat erfolgten Geburt eines lebenden Kindes. 
In der Placenta, von der Stiickchen auf Meerschweinchen mit positivem 
Erfolg tibertragen wurden, fanden sich zahlreiche meist verkaste Tuberkel- 
knétchen, welche Tuberkelbazillen in grosser Zahl beherbergten. Impf- 
versuche mit Nabelschnurblut ergaben ein negatives Resultat. 

Das Kind nahm trotz sorgfaltigster Pflege an Gewicht immer mehr ab 
und starb 26 Tage nach der Geburt. Die Sektion zeigte in der Leber, der 
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Milz und den Lungen reichliche Tuberkelknotchen, zumeist in Verkaésung; 
in den Nieren waren dieselben nur in den kortikalen Schichten, und zwar 
sparlich vorhanden. Im rechten Ventrikel befand sich eine tuberkuldse 
endokarditische Auflagerung. 

In allen erkrankten Organen gelang der Nachweis zahlreicher Tuberkel- 
bazillen. Der Intestinaltraktus war vollstandig gesund. Mit Leber-, Milz- 
und Lungenstiickchen geimpfte Kaninchen erkrankten bald an allgemeiner 
Tuberkulose. 

C. A. Guelmi berichtet in seiner Arbeit ,,Primaére Tuberkulose der 
Placenta‘ uber eine 33 jahrige VII para, die einen lungenkranken Mann 
besitzt und sieben Schwangerschaften durchgemacht hat. Die spontane 
Unterbrechung der Schwangerschaften erfolgte im 7., 6., 2., 2., 8., 6. und 
7. Monat. Die 11 mal 11 cm grosse Placenta der letzten Schwangerschaft 
zeigte an ihrer unteren Flache Hohlraume (Kavernen) mit kasig-flussigem 
Inhalt und hie und da zerstreut Tuberkelknotchen. 

Nach dem makroskopischen Befund erschien es Guelmi tberfliissig, 
KKulturen und Impfversuche anzustellen. Die mikroskopische Unter- 
suchung ergab deutliche Anwesenheit von Riesenzellen. Tuberkelbazillen 
konnten trotz genauer Untersuchung mehrerer Praparate nicht gefunden 
werden. 

Es ist fraglich, zum mindesten aus der Arbeit nicht ersichtlich, ob 
tatsachlich in diesem Fall tuberkuldse Veranderungen in der Placenta 
vorgelegen haben. Das Vorhandensein von Riesenzellen in der Placenta 
genugt nicht zur Annahme einer Tuberkulose. 

Ernst Runge (1903), ein Schuler Schmorls, hat einen weiteren Fall 
von Tuberkulose der Placenta eingehend veroffentlicht. 


Beider Obduktion einer 32 jahrigen Frau, die an einer Miliartuberkulose, 
von einer alteren Lungentuberkulose ausgehend, gestorben war, fand 
Runge einen graviden Uterus vor; der Fétus entsprach dem IV. Schwanger- 
schaftsmonat. Hin grosses Stiick der Nabelschnur, von der Eiblase um- 
geben, ragte durch den Cervix in die Scheide hinein. In der Placenta, 
die gut handtellergross, eine Dicke von 1—1% cm erreichte, bemerkte 
man an einzelnen Stellen kleinere Blutungen, ausserdem eine gréssere im 
Bereich der untersten Partien zwischen Placenta und Uteruswand, die 
daselbst zu einer teilweisen Ablosung der Placenta geftihrt hatte. 

Ausser den von Schmorl und Kockel beschriebenen tuberkulésen 
Veranderungen an den Chorionzotten beobachtete Runge gegen die Um- 
gebung abgegrenzte tuberkelbazillenhaltige Rundzellenherde in der Decidua 
basalis, die in ihrem Zentrum nekrotische Partien zeigten. Diese tuber- 
kulésen Herde fihrten durch Arrosion benachbarter Blutgefaiisswandungen 
und Zerstorung der Ansatzstellen von Haftzotten zur vorzeitigen Losung 
der Placenta, zur Fehlgeburt. Der Fotus kam nicht zur Untersuchung. 

Schmorl und Geipel (1904) haben 20 Placenten untersucht, die von 
an Tuberkulose verstorbenen Frauen stammten, und in 9 Placenten tuber- 
kulése Herde gefunden. ,,18 Placenten stammten vom Ende der Schwanger- 
schaft mit 8 positiven Resultaten, je eine aus dem 7. und 8. Monat, von 
denen die aus dem 7. Monat ein positives Resultat ergab. Von den 9 Frauen, 
in deren Placenten tuberkulése Veranderungen gefunden wurden, war 
eine an akuter Miliartuberkulose und eine an Meningitis tuberculosa ge- 
storben, funf litten an weit vorgeschrittener Lungentuberkulose und je 


EOP to apes 


eine an mittelschwerer und beginnender Tuberkulose, d. h. an einem 
bazillaren Spitzenkatarrh.““ Die Untersuchungsergebnisse dieser Autoren 
werden weiter unten vielfache Beriicksichtigung erfahren. 


Ph. Jung (1906) beobachtete Tuberkulose des schwangeren Uterus 
und der Placenta bei einer 41 jahrigen Frau, die an Tuberkulose des Kranium, 
der Nase und der Wirbelsaule litt, soontan im VIII. Monat der Schwanger- 
schaft niederkam und 13 Tage post partum starb. Bei der Obduktion fanden 
sich in der Niere, sowie im roten Mark des rechten Femur vereinzelte Tuberkel, 
in der Bauchhohle Ascites, Tuberkulose des Peritoneums, im Darm zahl- 
reiche tuberkulése Geschwiire. In der Mucosa des Fundus uteri bestand 
eine kasige Endometritis. Wahrend die linke Tube mit Kasemassen erfiillt 
war, zeigte die rechte Tube nur am distalen Ende beginnende Tuberkulose; 
nach dem Uterus hin war die Tube frei von Veranderungen. 


Makroskopisch waren am Chorion, dicht am Placentarrande, zahl- 
reiche miliare gelbliche Knoétchen sichtbar, die durch bazillenhaltige, 
verkaésende Rundzelleninfiltrationen der Decidua gebildet waren. Letztere 
fanden sich auch in der noch der Placenta anhaftenden Deciduaschicht. 


Die fortgeschrittene linksseitige Tubentuberkulose lasst die Annahme 
zu, dass von ihr aus eine deszendierende Infektion in der Decidua basalis 
erfolgt ist. Die Konzeption miusste dann durch die rechte Tube erfolgt 
sein, welche erst nachtraglich vom Peritoneum aus infiziert wurde. 


Uber das Schicksal des frithgeborenen Kindes liegen aus fusseren 
Grinden keine Mitteilungen vor. 


A. S. Warthin (1907) kommt in seiner Arbeit tiber Tuberkulose der 
Placenta zu nachfolgenden, von A. Stein referierten Resultaten: Die 
Zellnekrose in der Placenta ist als das erste Anzeichen der Tuberkulose 
anzusehen. Verdanderungen des Synzytiums fuihren zu Thromben, die sich 
zu Tuberkeln umwandeln k6nnen durch Proliferation der Mischzellen im 
umgebenden Gewebe. In der Decidua kommt es zu Gewebsnekrosen und 
zu Thrombenbildungen in den Sinus, nicht aber zu Tuberkelbildung. 


Walther Carl (1907) gibt einen Beitrag zur Tuberkulose der Placenta 
an der Hand eines Falles, der eine 25jahrige, erblich belastete Frau betrifft, 
die im 7.Monat ihrer 1. Schwangerschaft emer tuberkulosen Meningitis erlag. 
Bei der Obduktion fand sich im Uterus eine kindliche Leiche, die beztiglich 
ihrer Entwicklung der Schwangerschaftsdauer entsprach, ferner eine 
Endometritis tuberculosa caseosa mit weisslich-gelben Flecken bis zu 
Thalergrésse an der Haftstelle der Placenta. Die mikroskopische Unter- 
suchung der Placenta ergab das Bestehen einer Endometritis deciduae 
basalis caseosa, die bereits auf den kindlichen Teil der Placenta, die Zotten, 
iibergegriffen hatte. Ganze Komplexe von Zotten sind durch die Ver- 
kasung zum Schwinden gebracht worden. Die Tuberkelbazillen wurden 
mikroskopisch und durch den Tierversuch nachgewiesen. Die fotalen 
Organe waren frei von tuberkulésen Veranderungen und Tuberkelbazillen. 

Endlich hat P. Schrumpf (1907) Gelegenheit gehabt, zwei Falle von 
Endometritis decidualis tuberculosa mit alleiniger Beteiligung der Decidua vera 
zu untersuchen. Diese Falle werden spater gelegentlich der Mitteilung 
eines von mir beobachteten einschlagigen Falles eingehend gewiirdigt 
werden. Hier sei nur erwahnt, dass die Organe des Fotus im ersten Falle 
zwar ein durchweg normales histologisches Bild boten, dass aber in Ausstrich- 


4* 


SES SAS eae 


praparaten des Herzblutes sowie des Lebersaftes sich sparliche Tuberkel- 
bazillen fanden, 


Ausser den eben erwahnten Beobachtungen, die den Ubergang 
der Tuberkelbazillen auf den kindlichen Organismus durch die 
Placenta, beziehungsweise Decidua klar vor Augen fihren, findet 
sich in der Literatur eine ziemlich grosse Anzahl von Tuberkulcse- 
fallen menschlicher Féten, Neugeborenen und Sauglingen ver- 
zeichnet, die die betreffenden Autoren der kongenitalen Tuberkulose 
zurechnen. 

Friedrich Lebkiichner hat (1898) 115 derartige Falle zusammen- 
gestellt; nur bei 18 derselben konnte er mit Sicherheit kongenitale 
Tuberkulose annehmen. Auch Hauser, dessen ungemein aus- 
fiihrliche Arbeit die bis 1898 vorhandene Literatur vollstandig 
berticksichtigt, fand gleichfalls nur 18 einwandfreie Beobachtungen. 
In samtlichen Fallen war nur Tuberkulose der Mutter angegeben; 
in 13 Fallen lagen schwerste Formen der Tuberkulose vor, an 
welcher die Miitter fast ausnahmslos noch wahrend der Schwanger- 
schaft oder kurz nach der Niederkunft gestorben sind. 


A. Wassermann (1903), der strengere Bedingungen als Leb- 
kiichner fir die Annahme kongenitaler Tuberkulose stellt, kann in 
der Zusammenstellung des letzteren nur 12 diesbeztgliche Falle 
finden. Zu derselben Zahl, die aber zum Teil nicht die gleichen 
Autoren umfasst, gelangt (1905) Robert Schliiter. Doch betont 
Schliiter, dass die fotale Infektion bei einer weit grosseren Anzahl 
von Fallen sehr wahrscheinlich sei. Wir dirfen aber pathologische 
Veranderungen bei Féten und Kindern in den allerersten Lebens- 
tagen nur dann als tuberkuldse bezeichnen, wenn der Nachweis der 
Tuberkelbazillen gelungen ist. Letzterer kann mikroskopisch oder 
durch den Tierversuch erbracht werden. 

Das sicherste Verfahren ist, wie A. Wassermann hervorgehoben 
hat, der mikroskopische Nachweis der Tuberkelbazillen im Gewebe, 
weit unsicherer — wegen der vielen Fehlerquellen, die unterlaufen 
konnen — der Tierversuch. 

Lediglich auf den makroskopischen Befund hin kann bei Foten 
und Saduglingen eine sichere Diagnose auf Tuberkulose nicht 
gestellt werden. 


Schon Vzirchow hat auf die leichte Verwechslung foétaler Syphilis 
und Tuberkulose hingewiesen. 

KKnotchen von derselben makroskopischen Beschaffenheit, wie sie 
der Tuberkelbazillus hervorruft, kommen auch bei Pseudotuberkulose vor. 
So beschrieb Henle eine Pseudotuberkulose bei neugeborenen Zwillingen, 
Bei beiden Kindern fanden sich fast in allen Organen makroskopisch 


Knotchen, die unter dem Mikroskop im wesentlichen zirkumskripte Nekrosen 
ohne erheblich reaktive Zellanhéiufung in der Peripherie darstellten und 
keine sdurefesten, sondern nach Gram farbbare Stabchen enthielten. 
Die Infektion ging wahrscheinlich vom Nabel aus, 


L. Wrede beobachtete Pseudotuberkulose bei einem friihgeborenen 
Kind, das 36 Stunden nach der Geburt starb. Die meisten Organe, so der 
ganze Verdauungstrakt waren von Knétchen durchsetzt; am zahlreichsten 
waren sie in der Speiserdhre lokalisiert. Wrede nimmt an, dass die miitter- 
lichen Geburtswege die Infektionskeime, d. h. die Pseudotuberkelbazillen, 
enthielten. Die Infektion diirfte per os erfolgt sein. 


Noch viele andere Krankheitsprozesse kénnen zur Bildung tuberkel- 
abnlicher Knotchen fuihren. H. Bollenhagen erwihnt eines Falles von 
Porak, der in den Lungen eines hereditiér belasteten Kindes verdiachtige 
Knotchen fand, die sich mikroskopisch als sklerotische Herde um dilatierte 
Bronchien” herausstellten. 

Die Unzulanglichkeit der bloss makroskopischen Untersuchung zur 
Diagnose der Tuberkulose bei Sauglingen und Féten geht auch aus der 
Beobachtung K. Hellys hervor. Bei einem 7 wochentlichen Saugling 
fand sich klinisch eine multiple fungdése Zerstérung mehrerer Gelenke 
(kalter Abszess an der Wirbelsiule, fungdse Erkrankung des rechten 
Fusses und der 3. linken Zehe); mit Rticksicht auf die Vorgeschritten- 
heit des Prozesses (Verkaésung) und die bei den Eltern vorhandene 
Tuberkulose wurde die Diagnose auf hereditére Tuberkulose gestellt. 
Helly konnte bei der Obduktion dieses Falles in den inneren Organen 
auch nicht eine. Spur von tuberkulésen Veraénderungen entdecken; hin- 
gegen ergab die mikroskopische und bakteriologische Untersuchung eine 
reine Streptokokkeninfek tion. 

Ich selbst sah im pathologisch-anatomischen Institut des Hofrats 
Chiari in. Prag die Organe eines 10 Tage alten Kindes, Leber, Nebennieren, 
Lungen, Hals- und peribronchialen Lymphdriisen von zahlreichen miliaren 
und submiliaren JXnotchen durchsetzt, die das typische Build miliarer 
Tuberkeln boten. Es wurde eine chronische Lebertuberkulose mit kon- 
sekutiver Miliartuberkulose angenommen. Mikroskopisch stellten sich die 
Kknétchen jedoch als nekrotisierende Abzesse heraus, die keme Tuberkel- 
bazillen, sondern Gram bestandige, an Diphteriebazillen erinnernde Stabchen 
enthielten. Letztere fanden sich auch im Thrombus der Nabelvene. Es 
handelte sich demnach um eine durch die Nabelvene eingedrungene pyogene 
Infektion. 


Die eben erwahnten Verwechslungsméglichkeiten der echten 
Tuberkeln mit Knétchen verschiedenartigster Provenienz bringen 
es mit sich, dass die in der Literatur erwahnten Falle von Tuber- 
kulose menschlicher Féten und Sauglinge, bei denen die Diagnose 
nur mit Riicksicht auf die makroskopische Untersuchung hin 
gestellt wurde, mit Recht anzuzweifeln und von einer wissenschaft- 
lichen Verwertung auszuschliessen sind. 

Eine weitere gréssere Anzahl von Tuberkulosefallen im friithen 
Kindesalter, bei denen die betreffenden Autoren kongenitale 
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Tuberkulose annehmen, haben Hauser, Lebkiichner, Cornet, Wasser- 
mann und Schliiter deshalb als kongenitale nicht anerkannt, weil 
die extrauterine Infektion im Kreise tuberkuloéser Angehoriger viel 
wahrscheinlicher war. 

Als Beispiele sichergestellter kongenitaler Tuberkulose mochte 
ich den bereits frither erwahnten Fallen noch folgende Beobachtungen 
hinzufiigen : 


Rindfleisch (1890) erwahnt eimes im 9. Schwangerschaftsmonat 
geborenen, 8 Tage alten Kindes, das sich bei der Sektion durch und durch 
tuberkuléds erwies (késige Pneumonie und grosse Kaseknoten in der Leber). 

Sabouraud (1891), dessen Fall von Hauser, Lebkiichner, Wassermann 
und Schliter als sichere kongenitale Tuberkulose gefthrt wird, fand bei 
eimem 11 Tage nach der Geburt verstorbenen IXinde Milz und Leber durch- 
sdéet von bazillenhaltigen Tuberkeln von der Grosse eines Hirsekorns bis 
zu einer Grosse von 8—10 mm im Durchmesser. Die Obduktion der Mutter 
ergab eime chronische Lungentuberkulose. 

FF, Lehmann (1894) obduzierte das 24 Stunden post partum ver- 
storbene fruhgeborene Kind einer 40 jahrigen Frau, die im 9. Schwanger- 
schaftsmonat niederkam und drei Tage nach der Geburt einer tuberkulosen 
Meningitis erlag. Dem Obduktionsbefund des Kindes seien folgende Stellen 
entnommen: In beiden Pleurahdhlen sowie in der Perikardialhohle je 
mehrere Kubikzentimeter serdser Flussigkeit.— In der Muskulatur des 
linken Ventrikels ein stecknadelkopfgrosser, ‘graugelber, “ganz zirkumskripter 
Herd. Die Drtsen an der Aorta, Tinsen- bis vane @ a, ‘hart, von gelber 
Farbe, auf dem Durchschnitt leicht | brockelnd. Die Bronehialdriisen von. 
gleichem Aussehen; nur sind sie grosser und und bilden’ ein | kirschkerngrosses 
Konvolut. Die Leber und die stark vergrésserte Milz mit stecknadelspitz- 
bis hirsekorngrossen, teilweise ‘konfluierten, scharf umgrenzten grauen 
Herden durchsetzt. “/BRA Rie 

Die Drusen an derPorta hepatis und im Mesenterium von der gleichen 
Beschaffenheit wie die Bronchialdriisen; hinter dem Magen und der Wirbel- 
saule aufliegend ein kleinhaselnussgrosses Drusenpaket von ziemlich harter, 
gleichmassiger Schnittflache und schwefelgelber Farbe. Die linke Niere 
zeigt einen kleinen grauen, miliaren Herd. Die Placenta gelangte nicht zur 
Untersuchung. 

In den Knotchen der genannten Organe fanden sich tiberaus zahlreich 
Tuberkelbazillen, aber keine Riesenzellen. 

Das Alter der miliaren Tuberkel muss nach Lehmann auf mehr als 
eine Woche geschatzt werden, die Tuberkulose somit, da das Kind nur 
24 Stunden gelebt hat, mit voller Sicherheit als eine intrauterin akquirierte 
angesehen werden. 

Lehmann bezeichnet die retromesenterialen und bronchialen Lymph- 
driisen als die zuerst affizierten kindlichen Organe. 

Schmorl und Kockel (1894) beobachteten bei einem 12 Tage nach der 
Geburt gestorbenen Kinde einer an chronischer Lungentuberkulose und 
kasiger Endometritis vier Tage post partum verstorbenen Frau fast total 
verkiste Nebennieren. Nur die peripheren Abschnitte der Rinde zeigten 
noch normale Struktur. Die zentralen Teile der Nebennieren bestanden 
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aus homogenen und feinkdrnigen, kern- und strukturlosen Massen, welche 
teilweise verkalkt waren. An der Grenze des normalen und verkisten 
Gewebes lag tuberkuldses Granulationsgewebe mit Riesenzellen und 
sparlichen Tuberkelbazillen. 

Schmorl und Kockel sprechen sich in der Epikrise dieses Falles dahin 
aus, dass das Kind trotz des zwoélftagigen extrauterinen Lebens die Tuber- 
kulose in utero akquiriert hat, da innerhalb von 12 Tagen gréssere Kise- 
herde wohl sich entwickeln, nicht aber in dieser kurzen Zeit auch der Ver- 
kalkung anheimfallen koénnen. Der Fall mache wahrscheinlich, dass die 
im spateren Lebensalter auftretenden isolierten Nebennierentuberkulosen 
intrauterin erworben sind. 

E. Thercelin und P. Londe untersuchten die makroskopisch un- 
veranderten Organe eines vier Tage post partum verstorbenen Kindes, 
das von einer unter allen Zeichen der Lungen- und Darmtuberkulose ver- 
storbenen Mutter stammte. In der Milz, Leber und Nieren fanden sich 
massenhafte Tuberkelbazillen. Ein Meerschweinchen, das mit unmittelbar 
nach der Geburt entnommenem Nabelvenenblut geimpft wurde, starb an 
allgemeiner Tuberkulose. 

J. Honls Beobachtung (1894) betrifft einen Fall von weit vorge- 
schrittener tuberkulo6ser Erkrankung eines an septischer Nabelinfektion 
gestorbenen 15 tagigen Ktindes. Bei der Autopsie desselben fanden sich 
ausser einer eiterigen Omphalovasculitis zahlreiche Herde in der Leber, 
der Milz und weniger in den Lungen, welche makroskopisch metastatischen 
Abszessen ahnelten, mikroskopisch sich jedoch als typische kasige Miliar- 
knotchen entpuppten, in dénen neben Streptokokken geradezu massenhafte 
Tuberkelbazillen nachgewiesen werden konnten. 


J. Bugge (1896) berichtet tiber ein im 8. Schwangerschaftsmonat 
geborenes, 30 Tage altes Kind, bei dessen Sektion sich weder makro- 
noch mikroskopische tuberkulose Veraénderungen nachweisen liessen; hin- 
gegen fanden sich in sémtlichen Ausstrichpraparaten vom Nabelvenenblut 
einige Tuberkelbazillen. Auch’ in der Leber lagen im Lumen eines kleinen 
Blutgefiasses vier Tuberkelbazillen. 

Die drei mit Nabelvenenblut, mit einem Stuckchen Leber und Lunge 
geimpften Meerschweinchen gingen samtlich an Tuberkulose zugrunde. 
Die Placenta konnte nicht untersucht werden. Die Mutter des Kindes litt 
an schwerer Lungentuberkulose; die unmittelbare Todesursache war eine 
puerperale Infektion. 

F. W. Andrewes (1903) fand bei einem kurz nach der Geburt ver- 
storbenen Kind die Tracheal- und Bronchialdriisen verkast und geschwollen ; 
die Lungen enthielten zahlreiche Miliartuberkel. 

W. Stoeckel (1903) demonstrierte in der Frankischen Gesellschaft 
fiir Geb. und Gyn. in Erlangen die Bauchorgane eines Kindes, das von einer 
phthisischen Mutter stammte und 14 Tage post partum starb. Nabel- 
gefasse, die periportalen Driisen, Pankreaskopf, Leber, Lungen und die 
Mesenterialdriisen zeigten hochgradige tuberkulodse Veraénderungen. Leber 
und Lungen waren von zahlreichen miliaren Tuberkuloseherden durch- 
setzt. Ein aus der Leber angefertigtes mikroskopisches Praparat zeigte 
zahlreiche Tuberkel mit Riesenzellen. Die Lokalisation der weit vor- 
geschrittenen tuberkulésen Herde spricht fur die intrauterine Ubertragung 
der Tuberkulose durch den Placentarkreislauf. 
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Fr. Hamburger (1906) verodffentlicht einen Fall, der ein 74% Wochen 
altes Kind einer 6 Wochen post partum an Lungentuberkulose verstorbenen 
Mutter betrifft. Die Obduktion des Kindes ergab: ,,allgemeine subakute 
miliare Tuberkulose, chronische Tuberkulose mit gleichmassiger Verkasung 
der Driisen an der Leberpforte (kongenitale Tuberkulose)‘‘. Unter anderem 
bestanden seichte tukerkulése Geschwtire im Darm und _ tuberkuldse 
Effloreszenzen an der Haut. 

Hamburger stiitzt die Diagnose der angeborenen Tuberkulose auf die 
erwiesene Tuberkulose der Mutter, die Lebensverhaltnisse des Kindes 
und den Obduktionsbefund. 


Weitere Falle von kongenitaler Tuberkulose sind von H. 
Johnson, Bonnet, A. Brindeau, B. F. Lyle, J. Heitz, D. Vesepremi, 
R. W. Lobenstine veroffentlicht worden. 

Die erwahnten Beobachtungen von tuberkulésen Verande- 
rungen in der Placenta, sowie die Falle kongenitaler Tuberkulose 
haben eine Reihe von Forschern veranlasst, Nachuntersuchungen 
anzustellen. Ein Teil der Forscher, so Herrgott und Haushalter, 
E. Thiercelin und P. Londe (2. Fall), Aviragnet und Laurent- 
Préfontaine, Londe, Bar und Rénon, Aschoff haben positive Resul- 
tate erhalten. 


Herrgott und Haushalter (zitiert nach Cornet) haben mit positivem 
Erfolg amniotische Flussigkeit einer im 6. Schwangerschaftsmonat an 
Phthise gestorbenen Frau verimpft. 

EH. Thiercelin und P. Londe verimpften Placentarstiicke einer an 
Tuberkulose verstorbenen Frau; die Impfung fuhrte zur Tuberkulose des 
betreffenden Meerschweinchens. 

Aviragnet und Prefontaine obduzierten eine im 7. Schwangerschafts- 
monat an allgemeiner Tuberkulose verstorbenen Frau. Die mikroskopische 
Untersuchung der Organe des Fétus ergab keine tuberkulésen Verainderungen ; 
auch Tuberkelbazillen lessen sich nicht nachweisen. Zwei unter Beob- 
achtung aller Kautelen mit Placentarstiickchen, beziehungsweise mit 
einem Stickchen Lunge, Vena umbilicalis und Lebersubstanz geimpfte 
Meerschweinchen starben 2 Monate, bezw. 3 Monate nachher an allgemeiner 
Tuberkulose. 

Bar und Rénon (zit. nach Lebkiichner) haben das Nabelvenenblut 
von ftinf Kindern tuberkuloser Mutter auf Meerschweinchen verimpft 
und zweimal positive Resultate erhalten. In den beiden positiven Fallen 
erlagen die Mutter bald nach der Geburt ihren Leiden. In dem einen Fall — 
die Placenta liess keine Verainderungen erkennen — starb das mit Nabel- 
venenblut geimpfte Meerschweinchen zwei Monate nach der Impfung 
und zeigte an der Impfstelle ein kasiges Geschwtr, ferner Tuberkulose 
der Leber und Milz. Die Autopsie des am Tage vor der Geburt intrauterin 
abgestorbenen Kindes liess keineTuberkulose nachweisen ; auch mikroskopisch 
waren Tuberkelbazillen in den kindlichen Organen nicht zu finden. Die 
Impfung eines Meerschweinchens mit Peritonealflissigkeit fihrte zu 
Tuberkulose der Milz ohne Veraénderungen an der Impfstelle. Ein mit 
Lebersttickchen geimpftes Meerschweinchen bot ein Geschwiir an der 
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Impfstelle, Tuberkulose der Lungen, Leber und der Milz. (Tuberkelbazillen 
wurden nachgewiesen.) Eine Impfung mit Lungenstiickchen blieb erfolglos. 

Im zweiten Fall wurde das Nabelvenenblut zwei Meerschweinchen 
injiziert; ein Tier erkrankte an einem tuberkulésen Impfgeschwiir und 
allgemeiner viszeraler Tuberkulose mit Bazillen. 


Gegen die Beweiskraft der Resultate dieser Autoren wurden 
von den spiteren Forschern vielfache Einwande erhoben, so dass 
die betreffenden Beobachtungen aus der Reihe der_,,sicheren‘ 
Falle ausgeschieden wurden. 

Tierversuche kénnen nur dann als einwandfrei bezeichnet 
werden, wenn sie den notwendigen peinlichen Anforderungen der 
Bakteriologie entsprechen. Diese Bedingungen erfiillen die Unter- 
suchungen Aschoffs, der in 2 Fallen von Miliartuberkulose der 
Mutter, die am Ende der Schwangerschaft starben und deren Uteri 
ihm uneréffnet zugeschickt wurden, durch Verimpfung der Peri- 
tonealfliissigkeit, beziehungsweise der Leber der Kinder schwere 
Tuberkulose der Versuchstiere erhielt, obwohl in der Placenta an 
den untersuchten Stellen keine Tuberkulose und keine Bazillen 
in den Schnitten gefunden wurden. 

Ein anderer Teil der Forscher berichtet tiber negative Resul- 
tate, so v. Leyden, Jani, W. Vignal, Troissier, Nocard, J. Straus, 
P. Harbers, Jaquet, Ascoli, Heinemann-Borst, Bossi und A. Hamm 
und P. Schrumpf. 


Die letztgenannten Autoren, Hamm und Schrumpf, obduzierten eine 
25 jahrige Frau, die im 7. Schwangerschaftsmonat ihrer chronischen Lungen- 
tuberkulose erlegen war. 

Die Sektion des 35 em langen minnlichen Iindes ergab vollkommen 
normale Verhaltnisse. Hingegen konnten im zentrifugierten Presssaft der 
Placenta, sowie in Schnittpraparaten in den intervilldsen Placentarraumen 
Tuberkelbazillen nachgewiesen werden. Eine anatomische Tuberkulose 
der Placenta bestand nicht, auch konnte keine Lasion der Gefasswande 
oder des Zottenepithels aufgefunden werden. ‘Trotz letaler Tuberkulose 
der Mutter und trotz Anwesenheit von Tuberkelbazillen im maternellen 
Teil der Placenta ist also das Kind nicht infiziert worden. 


Beziiglich der negativen Resultate modchte ich mir hier den 
Hinweis gestatten, dass die negative Beweisfiihrung viel schwieriger 
zu fiihren ist als die positive, besonders, wenn es sich um den 
Nachweis der Tuberkelbazillen handelt. Umfasst die bakteriolo- 
gische und histologische Untersuchung auf Tuberkelbazillen, wie 
dies ja die Regel ist, nur einen kleinen Bruchteil des verdachtigen 
Organs, beziehungsweise der Frucht, der Placenta, so ist der 
Schluss, dass das betreffende Organ, beziehungsweise die Frucht, 
die Placenta, frei von Tuberkelbazillen sei, zu weitgehend. Mitunter 


gibt die fortgesetzte genaue Untersuchung dann doch ein positives 
Resultat. 


Die kongenitale Tuberkulose neugeborener Kalber und Kalbsfoten 
tuberkuloser Kithe. 


Viel friiher als in der menschlichen Pathologie wurde in der 
Tiermedizin an den Abkémmlingen tuberkuloser Kithe der Nach- 
weis der intrauterinen Tuberkelbazilleninfektion gefthrt. 

Nach der Zusammenstellung &. Schliiters stammt die erste 
Beobachtung eines kongenital tuberkulésen Kalbsfétus von 
Grothaus. Einen zweifellos sicheren Fall hat sodann Johne be 
schrieben, der damit nach Cornet den ersten exakten Nachweis 
eines intrauterinen Uberganges der Tuberkelbazillen lieferte. 


Der dem Uterus eines wegen hochgradiger Lungentuberkulose ge- 
schlachteten Muttertieres entnommene 8 Monate alte Kalbsfotus wies im 
rechten Lungenhinterlappen, in den Bronchialdrtisen, in der Leber und in 
deren portalen Lymphdrtisen tuberkulése Einlagerungen mit teils kasigen, 
teils verkalkten Zentren auf, in denen sich reichliche Tuberkelbazillen 
nachweisen liessen. 


Im ganzen fanden sich nach Schliiter (1905) in der tierarztlichen 
Literatur tiber 70 Falle von kongenitaler Tuberkulose hinterlegt. 
Nach einer jiingst (1908) erschienenen Arbeit von Walter Albien sind 
in der Veterinarmedizin 109 Falle fotaler, bezichungsweise kongeni- 
taler Tuberkulose bekannt, von denen 85 als sicher oder héchst 
wahrscheinlich auf placentarer Infektion beruhen. Gleichzeitige 
tuberkulose Veranderungen in den Placenten der Muttertiere haben 
Czokor, Siegen, Kockel und Lungwitz, Nocard, Thieme, Schroder 
beobachtet. 


Nur auf die eingehend histologisch beschriebenen Falle von Kockel 
und Lungwitz, die zwei Rinderfoten mit ausgesprochener Tuberkulose 
verschiedener innerer Organe betreffen, sei im nachstehenden néher ein- 
gegangen. 

Beide Muttertiere zeigten hochgradige allgemeine Tuberkulose und 
eine ausgedehnte Tuberkulose des Uterus und der Kotyledonen. 

Der erste Fotus befand sich in der 6. Entwicklungsperiode (Burdach), 
war ca. 6 Monate alt und mannlichen Geschlechts. Tuberkuldse Ver- 
anderungen waren in der Leber und in den Lymphdrutsen nachweisbar. 
Die Leber wies unregelmassig im Parenchym verteilte, nicht allzu sparliche 
tuberkulése Herde auf, die Tuberkelbazillen in massiger Menge enthielten. 
,,Nicht allzu selten finden sich vereinzelte freie Bazillen in den Aesten 
der Pfortader und der Vena hepatica.** Die leicht geschwollenen Bronchial-, 
Mediastinal-, Portal-, einige Mesenterial- und zwei linksseitige retroperitoneale 
(Lumbal-) Drisen zeigten mehrere bis erbsengrosse graue Herde, die auf 
dem Durchschnitt zentral verkaste Partien aufwiesen. Die mikroskopisch 
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untersuchten Portal- und Bronchialdriisen enthielten sparliche Miliar- 
tuberkel mit vereinzelten typischen Riesenzellen, ausserdem ausgedehnte 
kasige Herde, die den 4. bis 5. Teil der Driise einnehmen. 

Der zweite Fotus befand sich in der 5. Entwicklungsperiode, war 
ca. 444 Monate alt, mannlichen Geschlechts und 41% kg ohne Kopf und 
Eingeweide schwer. Lunge, Leber, linke Niere, Milz zeigten tuberkulise 
Herde, in denen Tuberkelbazillen nachgewiesen wurden. ,,Submaxillar- 
driise rechterseits und obere Halsdriise mit weissgrauen Knétchen durch- 
setzt.“ ,,Die linksseitige Bronchialdriise enthalt einen ca. senfkorngrossen, 
leicht strahligen, weisslichen Bezirk mit zentraler Triibung. In den sehr 
geschwollenen Mediastinaldriisen strich- und punktférmige  strahlige, 
hellere Stellen von derberer Beschaffenheit. Die vorderste rechtsseitige 
untere Brustwanddriise in Verkasung begriffen. In den Portaldriisen 
mehrere punktartige Knotchen mit hellem Zentrum. Eine Mesenterial- 
driise kasig entartet.‘‘ 

In den Deckglasaufstrichpraparaten, angefertigt aus den Knétchen 
der Mediastinal- und Mesenterialdriisen, der Milz und der Amnionfliissigkeit, 
wurden Tuberkelbazillen nachgewiesen. 

Da das Uterusschleimhautsekret sehr reich an Tuberkelbazillen war, 
glaubt Lungwitz, dass beim Offnen des Uterus und der Eihiiute Tuberkel- 
bazillen in das Fruchtwasser tibergetreten sein kénnten; die Priifung des 
Darminhalts auf Tuberkelbazillen fiel negativ aus. 

Die zur mikroskopischen Untersuchung gelangte Bronchialdriise 
enthielt massenhafte Riesenzellen mit zahlreichen Tuberkelbazillen. 

Beztiglich des an den Placenten erhobenen Befundes sei hervorgehoben, 
dass die innerhalb der Kotyledonen dicht unter dem Chorion liegenden 
Teile miutterlicher Zotten an zahlreichen Stellen zerstort und in eine aus 
Hiterkorperchen und Kerntritmmern bestehende Masse verwandelt sind, 
welche nicht selten die subchorialen intervill6sen Raume strotzend fullt. 
Die Nekrose greift bisweilen auch auf die fotalen Zotten tiber. Kockel und 
Lungwitz wiesen Tuberkelbazillen in den grossen, die fotalen Zotten be- 
kleidenden Zellen und in den die Unterflache des Chorion tberziehenden 
Zylinderepithelien nach; im Gewebe der fotalen Zotten selbst waren in 
der Placenta der ersten Beobachtung nur ganz sparliche Bazillen, in der 
Placenta der zweiten Beobachtung tberhaupt keine zu finden. 


Uber die Haufigkeit der kongenitalen Tuberkulose bei Kalbern 
verdanken wir Klepp nahere Angaben. Klepp (zitiert nach Schliiter) 
fand unter 4068 in den ersten 5 Monaten des Jahres 1896 in Kiel 
geschlachteten niichternen Kalbern 26 = 0,64 pCt. mit angeborener 
Tuberkulose behaftet. Im Oktober stieg der Prozentsatz auf 
1,18 pCt. Die Zahl der kongenital-tuberkulésen Kalber berechnet 
Klepp auf nur 2,63 pCt. der tuberkulésen Kihe. 


Die Ergebnisse der Tierexperimente beziiglich der kongenitalen 
fotalen Tuberkulose bei Tuberkulose der Muttertiere. 


Wie wir gesehen haben, ist die Zah! der sicher konstatierten 
Falle von angeborener Tuberkulose beim Menschen eine ziemlich 


geringe. Selbst Pathologen, die iiber ein sehr reichliches Material 
verfiigen, so z. B. Virchow, haben einen wirklichen Fall fotaler 
Tuberkulose nicht zu Gesicht bekommen. Es ist daher leicht ver- 
standlich, dass viele Forscher den experimentellen Weg beschritten 
haben. Derartige Experimente, die auf die Untersuchung der 
Nachkommenschaft von Tierweibchen hinauslaufen, die vor oder 
nach der Konzeption mit Tuberkelbazillen infiziert wurden, haben 
zahlreiche Fehlerquellen zu umgehen. So gestaltet sich schon die 
Verhtitung einer Infektion der neugeborenen Tiere, auch der durch 
operativen Eingriff direkt aus dem Mutterleib gewonnenen Foten, 
seitens des tuberkulo6sen Muttertieres, des infizierten Stalles 
wahrend und nach der Geburt, beziehungsweise beim operativen 
Eingriff selbst ungemein schwierig. Man sollte deshalb erwarten, 
dass die Tierversuche, besonders wenn die fiir Tuberkulose so 
empfindlichen Meerschweinchen als Versuchstiere gewahlt werden, 
schon wegen der schwer vermeidbaren Fehlerquellen haufig ein 
positives Resultat ergeben. Das ist jedoch nicht der Fall, die 
positiven Resultate sind weitaus in der Minoritat. 

Schliiter und Cornet, die in ihren Werken ausfihrliche kritische 
Zusammenstellungen tiber die bisher vorliegenden Tierexperimente 
gegeben haben, kommen zu dem tibereinstimmenden Schluss, dass 
die intrauterine placentare Infektion durch das Muttertier zwar 
moglich ist, sich aber selten ereignet. 

Bei den ein positives Resultat liefernden Tierexperimenten 
von A. Maffucci (Centralbl. f. allgem. Path. u. pathol. Anat., 
V.Bd., 8.1) und D’ Arrigo liessen sich zum Teil auch in den Placenten 
Tuberkelbazillen nachweisen. 

Tuberkulose Veranderungen in den Placenten der Versuchs- 
tiere konnten A. Calabrese und Bernheim beobachten. 

Calabrese (zitiert nach Schliiter) beschreibt bei einem Meer- 
schweinchen, bei dem sich nach subkutaner Einimpfung von tuber- 
kulo6sem Auswurf eine diffuse Miliartuberkulose entwickelt hatte, 
hochgradige tuberkulése Erkrankung der Placenta mit Ubergang 
der Infektion auf den Fotus. 

Bernheim (nach Hauser und Schliiter) hat bei mehreren Gene- 
rationen von Kaninchen und Meerschweinchen, die von tuber- 
kuldsen Tieren abstammten, die Beobachtung gemacht, dass die 
Abkommlinge, welche bei den tuberkuldsen Eltern gelassen, be- 
ziehungsweise von tuberkul6sen Muttertieren gesiugt wurden, 
zum grossten Teil ebenfalls tuberkul6s geworden sind; hingegen 
blieben die Neugeborenen, wenn sie von den Eltern sofort nach der 
Geburt entfernt wurden, in der Regel gesund; nur die Tiere, welche 
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von Miittern mit Placentartuberkulose stammten, erkrankten 
trotz der Trennung ausnahmslos an Tuberkulose. 


Die von Schmorl und seiner Schule aufgestellten Grundziige der 
Histologie der Placentartuberkulose. 


Bevor ich zur Mitteilung der eigenen Untersuchungen schreite, 
will ich im Nachstehenden auf die von Schmorl und seinen Schiilern 
Kockel, Runge, Thorn und Geipel in ihren wesentlichsten Er- 
scheinungsformen klargestellte Histologie der Placentartuberkulose 
naher eingehen. 

Schmorl und seine Schiiler, die mit seltener Ausdauer der 
Placentartuberkulose ihr Interesse zugewandt haben, besitzen 
die reichste Erfahrung auf diesem so interessanten Gebiet der 
pathologischen Anatomie. Wurden doch von den bis zum Jahre 
1904 bekannt gewordenen 19 Fallen 16 derselben von ihnen be- 
obachtet. Diese auffallende Tatsache lasst vermuten, dass die 
Placentartuberkulose doch nicht so selten vorkommt, als man mit 
Rucksicht auf die geringe Zahl der vorliegenden Beobachtungen 
anzunehmen geneigt ist. Die Seltenheit des Nachweises der Pla- 
centartuberkulose dtrfte wohl zum grossen Teil auf die notwendige 
mihsame und langwierige Untersuchung zuritickzufthren sein. 


Nach den Untersuchungen Schmorls kann die Tuberkel- 
bazilleninfektion der Placenta auf 2 Wegen erfolgen: 

1. durch den Blutstrom; dieser Infektionsweg wurde bei den 
Frauen, die zur Obduktion kamen, sichergestellt und diurfte der 
haufigste sein. 

2. durch Ubergreifen tuberkuléser Verainderungen, die im 
Geschlechtsapparat selbst lokalisiert sind. 

Die tuberkulésen Veranderungen in der Placenta konnen sowohl 
im miitterlichen wie im fodtalen Teil, beziehungsweise in beiden 
Teilen gelegen sein. 

Schmorl unterscheidet in histologischer Beziehung folgende 
4 Formen der Placentartuberkulose: 

1. Tuberkulése Herde, die an der Oberflaiche der Zotten ihren 
Sitz haben und in den intervilldsen Raéumen gelegen sind. Sie 
stellen die haufigste Form vor, bestehen aus Rundzellenanhaufun- 
gen und nicht selten typischen Tuberkeln, weisen zahlreiche 
Tuberkelbazillen auf und umschliessen infolge ihres peripheren 
Wachstums benachbarte Zotten, deren Gefiasse oft obliterieren 
oder durch hyaline Thromben verschlossen werden. Durch diesen 
Gefassverschluss kann allerdings auf lange Zeit hin ein Eindringen 
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von Tuberkelbazillen in die fétale Zirkulation hintangehalten 
werden. Doch geht aus den Untersuchungen von Birch-Hirschfeld, 
Schmorl und Kockel hervor, dass, wenn einmal in der Placenta 
tuberkulose Veranderungen Platz gegriffen haben, durch letztere 
in einem grossen Prozentsatz der Falle der Ubertritt von Tuberkel- 
bazillen in den kindlichen Organismus vermittelt wird. 

2. Die sogenannte primare Zottentuberkulose, bei der sich 
das tuberkuldse Granulationsgewebe primar im Innern der Zotten 
entwickelt, die nicht selten zirkumskripte Epitheldefekte erkennen 
lassen. Diese Form ist selten und kann nach Schmorl in der Weise 
entstehen, dass die Tuberkelbazillen von den intervill6sen Raumen 
aus direkt durch die Epitheldefekte eingedrungen sind, oder dass 
die Tuberkelbazillen, die infolge sekundarer Zottentuberkulose 
in die fotalen Gefasse gelangten, durch eine retrograde Blutwelle 
oder nach Passieren des kindlichen Korpers in noch intakte Zotten 
verschleppt werden und hier die Tuberkelbildung hervorrufen. 

3. Die tuberkelbazillenhaltigen, schnell verkasenden Rund- 
zelleninfiltrate der Decidua basalis. Sie koénnen, wie der Fall 
Runges beweist, die Wandungen von Blutgefassen in den oberen 
Schichten der Basalis arrodieren und so zu Blutungen, zur vor- 
zeitigen Losung der Placenta, zur Unterbrechung der Schwanger- 
schaft Veranlassung geben. 

4. Die tuberkulésen Veranderungen in der chorialen Deck- 
platte der Placenta. Schmorl beschreibt einen Herd, der auch 
das Amnion in Mitleidenschaft gezogen und dasselbe an einer 
zirkumskripten Stelle durchbrochen hatte; kasiger Detritus und 
Tuberkelbazillen waren in die Eihohle selbst gelangt und somit 
die Bedingungen zur Entstehung einer intrauterinen Fiitterungs- 
tuberkulose gegeben. 


Ve 
Eigene Untersuchungen. 


Nach dem gegebenen orientierenden Uberblick iiber die 
Histologie der Placentartuberkulose und die darauf basierten 
Erkenntnisse wende ich mich meinen eigenen Untersuchungen 
zu, die ich wahrend der letzten 314% Jahre ausgefiihrt habe. Sie 
umfassen 26 Placenten tuberkuloser Miitter, die mit Ausnahme der 
letzten, welche in der Giessener Universitatsfrauenklinik niederkam, 
in der deutschen Universitatsfrauenklinik des Herrn Professor 
von Franqué in Prag zur Aufnahme gelangten. Nicht nur die 
Placenten, auch die Eihaute, die Nabelschniire, die tot zur Welt 
gekommenen oder kurz nach der Geburt verstorbenen Neugeborenen, 
das unmittelbar post partum aufgefangene Nabelvenenblut und 
in einem Fall das Fruchtwasser wurden eingehend untersucht. 
Ausser den histologischen Untersuchungsmethoden wurde sehr oft 
gleichzeitig der Tierversuch herangezogen. Der positive Ausfall 
des letzteren gab in einzelnen Fallen den Ansporn, die histologische 
Untersuchung, die anfanglich ein negatives Resultat lieferte, 
weiterhin fortzusetzen; nicht selten wurde auch die Ausdauer, 
mit der die betreffenden Placenten und kindlichen Organe oft 
monate-, selbst jahrelang untersucht wurden, belohnt, indem 
schliesslich der Nachweis der tuberkulésen Veranderung, bezw. 
des Tuberkelbazillus in den diesbeziiglichen Praparaten doch 
gelang. 

Auch iiber die Kinder, die am Leben blieben, bin ich in der 
Lage, verlassliche Nachrichten zu bringen. In Prag habe ich die 
Neugeborenen tuberkuléser Miitter unmittelbar nach der Geburt, 
ohne dass sie weiter mit ihren Miittern in nahere Berthrung ge- 
kommen waren, in die deutsche Abteilung der Landesfindelanstalt, 
die unter der Leitung des Herrn Professor Dr. Alois Epstein steht, 
transferiert. Das liebenswiirdige Entgegenkommen des Herrn 
Professor Epstein erméglichte es mir, die Daten tber das spatere 
Befinden dieser Kinder zu bringen. 
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Bei den Miittern wurde die tuberkulése Natur ihres Leidens 
durch den Tuberkelbazillennachweis im Sputum, in vielen Fallen 
durch die Obduktion sichergestellt. 


Wie notwendig der Tuberkelbazillennachweis ist, beweist folgender 
Fall, der eine 23 jahrige Erstgebaérende betraf, die uns von einer internen 
Klinik mit der Diagnose ,,Tuberculosis pulmonum“ in der Austreibungs- 
periode zugesandt wurde. Der Lungenbefund und das Aussehen der 
Patientin liessen keinen Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose aufkommen. 
Umso interessanter war das Ergebnis der histologischen Untersuchung 
der Placenta und des Tierversuches. In der Decidua basalis fanden sich 
Rundzelleninfiltrate und kleinste Abzesse, die Staphylokokken beherbergten. 
Das Meerschweinchen, dem Placentabrei injiziert wurde, erlag 6 Tage 
spater einer Staphylokokkensepsis. Im Sputum der Frau, die nach der 
Geburt — es handelte sich um eine spontane Frihgeburt am Ende des 
9. Schwangerschaftsmonats — wieder in die interne Klinik zuruckverlegt 
wurde, konnten trotz wiederholten eifrigen Suchens keine Tuberkelbazillen 
nachgewiesen werden; vielmehr traten im spateren Krankheitsverlauf 
deutlichere Erscheinungen der septischen Erkrankung hervor. 

Diese Beobachtung ist auch deshalb von Interesse, weil sie zeigt, 
dass erst das Ergebnis der Placentauntersuchung zur richtigen Diagnose 
des mutterlichen Leidens fuhrte. 


Unter den erwaihnten 26 Fallen konnten 7 mal tuberkulése 
Veranderungen oder Tuberkelbazillen in den Placenten, bezw. 
der Decidua vera gefunden werden. Es verteilen sich die 7 Befunde 
folgendermassen: 3mal wurden tuberkulo6se Verainderungen in 
der Placenta, 1 mal eine Endometritis decidualis tuberculosa mit 
alleiniger Beteiligung der Decidua vera und reflexa, 1 mal Tuber- 
kulose des Nabelstranges gefunden; in einem weiteren Fall waren 
Tuberkelbazillen in einem vendsen Gefass der Decidua basalis 
und einem Placentabrei-Ausstrichpraparat nachweisbar; im letzten 
Fall fanden sich Tuberkelbazillen in der Placenta, im Nabelschnur- 
blut und in fotalen Organen. 


a) Fdlle von Placentartuberkulose. 


Von meinem ersten Fall von Tuberkulose der Placenta habe 
ich am 9. XII. 1904 in der Sitzung des Vereins deutscher Arzte 
in Prag eine kurze Mitteilung gebracht und die diesbeztiglichen 
Praparate de monstriert. 


Die Krankengeschichte des Falles lautet : 


Frau M. R., 28 jahrige Beamtengattin aus 8. in Bohmen, gelangte 
am 29. X. 1904, 4 Uhr nachmittags, als Erstgebarende in der Klinik zur 
Aufnahme. 

Die Menses, welche im 16. Lebensjahr das erste Mal einsetzten, traten 
von da an in regelmassigen, vierwédchentlichen Intervallen auf, dauerten 
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3—4 Tage, waren sparlich und schmerzlos. Letzte Periode am 20. IV. 1904. 
Kindesbewegungen wurden noch nicht wahrgenommen. 

Vor fiinf Wochen machte die Frau angeblich eine leichte Lungen- 
entzundung durch; sie musste 14 Tage hindurch das Bett hiiten. In den 
letzten Tagen stellten sich zeitweise Atembeschwerden ein; seit gestern, 
28. X., 7 Uhr frith bestehen wehenartige Schmerzen. 

Der begleitende Ehemann berichtet, dass seine Frau schon einige 
Male Blut gespuckt haben soll. 

Die sogleich vorgenommene Untersuchung ergab folgenden Befund: 

Die mittelgrosse, grazil gebaute, in herabgesetztem Ernahrungs- 
zustande befindliche Frau hatte bei der Aufnahme eine Temperatur von 
37,8°. Der Puls, 124 rhythmische Schlage in der Minute, ist leicht untere 
driuckbar, die Respiration etwas beschleunigt. Es besteht Dyspnoé, die 
Wangen und Lippen sind leicht zyanotisch. Die Zunge, weiss belegt. ist 
feucht. Supraklavikulargruben beiderseits eingezogen. Uber beiden Lungen- 
spitzen, rechts deutlicher als links, ist der Perkussionsschall leicht ver- 
_kurzt. Die Auskulation ergibt tiber der rechten Lungenspitze fast bronchial 
klingendes Exspirium, hie und da feine Rasselgeraéusche; tiber der linken 
Lungenspitze nur verscharftes vesikulires Atemgeréiusch. Die unteren 
Abschnitte der Lungen lassen keine pathologischen Verainderungen erkennen. 
Es besteht zeitweise auftretender Husten; ein nennenswerter Auswurf 
ist nicht vorhanden. Herz normal. Die Briiste sind klein, prall, von geringem 
Drusengehalt, enthalten Colostrum. 

Das Abdomen ist vorgewolbt durch den seiner Grosse nach im 
8. Schwangerschaftsmonate befindlichen Uterus. Die Bauchdecken ge- 
spannt, tiber dem Uterus wachsartig glainzend, zeigen vereinzelte Striae. 
Der Fundus uteri steht drei Querfinger unterhalb des Proc. xyph. Der 
kindliche Riicken befindet sich links vorne. Herztone sind nicht horbar; 
auch Kindesbewegungen kénnen nicht beobachtet werden. Harn: klar, 
frei von Hiweiss und Zucker. 

Vagina mittellang, mittelweit, glatt. Vaginalportion im Verstreichen, 
einen schmalen Saum darstellend, der den fir fast zwei Finger durch- 
gangigen Muttermund umgibt. Blase stehend. Vorliegender Kindesteil 
der ballotierende Kopf. Beckenmasse: dist. spin. 24% em, crist. 274% cm, 
troch. 31 cm, conj. externa 18 cm, conj. diag. 11 cm. 

Die Wehen nehmen an Intensit&at zu. In der Nacht, am 30. X., 2 Uhr 
morgens, erfolgt der Blasensprung. Unmittelbar darauf spontane Geburt 
einer 41 em langen, 1300 Gramm schweren mannlichen Frucht, die nach 
vier Stunden, nachdem nur oberflaichliche Atmung erzielt war, starb. — 
Zehn Minuten nach der Geburt geht die Placenta ab. Sie hat rundliche 
Form, einen Durchmesser von 14 cm, eine Dicke von 2144 cm und wiegt 
330 Gramm. Die Nabelschnur inseriert leicht exzentrisch, die Eihaute 
sind vollstandig. 

30. X. morgens Temperatur 39,6’, Puls 132, Respiration 28. Befinden 
bedeutend verschlimmert. Stirkere Dyspnoé und Cyanose. Uber den 
‘Lungen bronchitische Erscheinungen, speziell kleinblasige Rasselgerausche, 
in den Lungenspitzen starker als in den unteren Partien. Dampfung tber 
der rechten Lungenspitze deutlicher; daselbst vereinzeltes Giemen, Ex- 
spirium bronchial. An den seitlichen Partien des Thorax leicht pleuritische 
Reibegeraéusche. Keine Milzschwellung, keine Roseola. 
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Im Harn etwas Eiweiss, reichlich granulierte und Epithelzylinder. 

Abdomen nirgends druckempfindlich; Uterus derb kontrahiert, mit 
dem Fundus zwei Querfinger unterhalb des Nabels stehend. Abend- 
temperatur 39,5°, Puls 138. 

31. X. morgens Temperatur 39°, Puls 140, Respiration 30. Die 
Erscheinungen vonseiten der Respirationsorgane haben noch weiter zu- 
genommen. Zur gesteigerten Dyspnoe hat sich ein qualender Hustenreiz 
ohne erheblichen Auswurf hinzugesellt. 


Herr Dr. Lippert, Assistent der internen Klinik des Herrn Hofrat 
Prof. Dr. Pribram, fand tiber der rechten Lungenspitze hauchendes, bronchi- 
ales Exspirium; rechts vorne Giemen; sonst ber den Lungen allenthalben 
dichtes Rasseln. Beginnendes Lungenddem. Die Diazoreaktion des Harnes 
fallt positiv aus. 

Das ganze Krankheitsbild bot jetzt das typische Bild der akuten 
Miliartuberkulose. 

Nachmittags 2 Uhr nahm Herr Dozent Dr. Ulbrich folgenden Augen- 
spiegelbefund auf: An beiden Augen sind die Papillengrenzen unscharf, 
besonders nach innen. Die Venen deutlich pathologisch gefullt und ge- 
schlangelt. Die Fundi an der Peripherie ziemlich albinotisch; rechts besteht 
nach unten und aussen von der Papille, knapp neben einem grodsseren 
Gefasse (Vene) ein hellweisser Fleck, glanzend und von zackiger Begrenzung. 
Ausserdem aber noch weiter unten an kleimen Gefassen winzige, hellere 
Stellen. Linker Fundus normal. Herr Dozent Ulbrich ausserte die Ver- 
mutung, dass die winzigen helleren Stellen’ an den kleinen Gefassen in 
Entwicklung begriffene Miliartuberkeln sem konnten. Eine zweite Augen- 
spiegeluntersuchung am nachsten Tage wurde von der Patientin nicht 
erlaubt, so dass der ophthalmoskopische Befund kein sicheres Ergebnis 
hatte. Abendtemperatur 37°, Puls 144, Respiration 32. 

1. XI. morgens Temperatur 38°, Puls 128 arythmisch, Sensorium 
zeitweise benommen. Dyspnoé und Cyanose haben noch weiter zugenommen. 
Die Lippen sind schwarzlichblau. Abends Temperatur 38,4°, Puls 144. 
Hochgradige Unruhe. 

2. XI. 7 Uhr fruh Exitus letalis. 

Bei der Obduktion, die am 3. XI. 1904, 26 Stunden nach dem Tode, 
im pathalogisch-anatomischen Institute des Herrn Hofrat Prof. Chiari Herr 
Assistent Dr. Rubesch vornahm, wurde nachstehendes Protokoll auf- 
genommen: 

Der Ko6rper 162 cm lang, von grazilem Knochenbau, mittlerer Mus- 
kulatur und mittlerem Panniculus adiposus. Die allgemeinen Decken sehr 
blass, auf der Ruckseite diffuse dunkle Totenflecke. Die Totenstarre 
deutlich. Haupthaar brunett, Pupillen mittelweit, rechts etwas weiter. 
Hals und Thorax proportioniert. Mammae mittelgross, auf Druck milchige 
Flissigkeit entleerend. Abdomen massig unter Thoraxniveau, schlaff. 
Die weichen Schadeldecken blass, der Schadel 49 cm im Horizontalumfange 
messend, gewohnlich dick. Das Gehirn und seine Hirnhaiute massig blut- 
reicher, sonst gewohnlich. Das Zwerchfell rechts zur dritten, links zur 
vierten Rippe reichend. Die Schilddriise nicht vergréssert. Die Schleim- 
haut der obersten Halswege normal gefarbt, nur im Larynx starkere Rotung. 
An der hinteren Wand und den wahren Stimmbandern ausgebreitete un- 
regelmassige Ulzeration. Die rechte Lunge nur hinten zart fixiert, in den 


Pleurahohlen kein abnormer Inhalt. Die Lunge stark 6dematés, in der 
Spitze alte, z. T. verkalkte Schwiele. Das Parenchym blutreich, mit zahl- 
reichsten miliaren Knotchen durchsetzt. Die linke Lunge hinten und mit 
der Spitze etwas fester fixiert, sonst von gleicher Beschaffenheit wie die 
rechte Lunge. Im Herzbeutel klares Serum; das Herz dem Kérper ent- 
sprechend gross; sein Fleisch blass, sehr leicht zerreisslich, schlaff. Die 
Klappen zart, nur an der Mitralis ganz minimal verdickt. Die Trachea 
im unteren Drittel etwas starker gerétet. Die Schleimhaut des Osophagus 
blass. Die peribronchialen Lymphdriisen bis haselnussgross, partiell ver- 
kast. Die Leber gewohnlich gross, von blasser Farbe, mittlerem Blutgehalt; 
auf dem Durchschnitt sieht man zahlreichste submiliare graugelbliche 
Knotchen; die Zeichnung des Parenchyms verwischt. In der Gallenblase 
flissige, dunkle Galle. Die Milz nicht vergréssert, das Parenchym etwas 
blutreicher, sehr weich; im Parenchym zahlreiche miliare weisse Knoétchen. 
Die Kapsel der Nieren leicht abziehbar, die Oberflache glatt und ebenso 
wie das Parenchym mit zahlreichsten bis stecknadelkopfgrossen Knétchen 
durchsetzt. Die Rinde sehr blass; die Nierenbecken injiziert. In der Harn- 
blase reichliche Menge leicht getriibten Harnes, die Schleimhaut im Be- 
reiche des Fundus leicht injiziert. Der Uterus 17 cm lang, 12 cm breit, 
6 em dick, seine Wandung bis 3 cm dick, leicht zerreisslich. An der hinteren 
Wand des Fundus die Placentar-Insertionsstelle. Adnexa frei. Die Ovarien 
massig geschwollen. Der Magen ohne Besonderheiten. Im Dunndarm in 
der Nahe der Lleocoecalklappe ganz geringe, im Colon ascendens etwas 
starkere Rotung; der tibrige Darm blass. Die mesenterialen Lymphdriisen 
durchwegs etwas vergrossert, bis halbbohnengrsos, von graur6tlicher 
Farbe. Pankreas und Nebennieren gewohnlich. Die Intima der Aorta 
abdominalis zwei Finger oberhalb ihrer Teilungsstelle und die Arteriae 
iliacae in ganz geringem Masse verdickt. Im Douglas eine 6 cm? grosse 
Stelle mit mehreren kleineren weissen Knotchen versehen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: 

Tuberculosis chronica partim in calcificatione lobi super. pulmonis 
utriusque. Tuberculosis chron. gland. lymph. peribronchialium. Ulcera 
tuberculosa laryngis. Status post partum praematurum in mense VIII 
ante dies III. Tuberculosis miliaris universalis. Catarrhus chron. intestini 
tenuis et crassi. 

Vier Tage vor der Obduktion der Mutter gelangte in demselben patho- 
logisch-anatomischen Institute am 31. X. 1904 das bald nach der Geburt 
verstorbene friihgeborene Kind zur Sektion. Sekant: Herr M. U. C. Verocay. 
Das Sektionsprotokoll lautet: 

Der Korper 41 em lang, 1270 Gramm schwer, schwachlich gebaut. 
Allgemeine Decke leicht rétlich, auf der Riickseite diffuse Hypostasen. 
Das dussere Genitale etwas O6dematdés. Im Hodensack keine Hoden zu 
tasten. Sonst am Kérper nirgends Abnormes zu konstatieren. Die weichen 
Schaddeldecken vorne leicht gerétet, in den hinteren Partien stark blutig 
suffundiert. Schidel 25 cm im Horizontalumfange messend, in den hinteren 
Anteilen gerétet. Die Dura mater langs des Sinus faleiformis major stark 
blutig suffundiert. Die inneren Meningen blutreich. Das Gehirn selbst 
sehr weich. Die Halsorgane blass, Schild- und Thymusdrise normal. 
Die Lungen klein; ihr Parenchym durchweg luftleer, auf der Pleura einzelne 
Ecchymosen. Das Herz gewohnlich gross; auf dem Epicard kleine Blut- 
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austritte. Das Herzfleisch gewohnlich beschaffen. In der Bauchhohle 
einige ccm klarer Flussigkeit. Die Leber weich, nicht verandert. Die Milz 
klein, sehr weich. Die Nieren gewohnlich gelappt, geschwellt. Im Magen 
dunnflussiger Schleim. Im Dtnndarm, ebenso im Dickdarm dunkelgriunes 
Mekonium. Beide Hoden liegen in der Bauchhohle vor der inneren Offnung 
des Leistenkanals. Das Pankreas normal. Die peribronchialen und mesen- 
terialen Lymphdrusen nicht verandert. 

Bakteriologische Untersuchung. Lebersaft- und Milzsaft-Deckglas- 
praparate. Farbung nach Zehl-Neelsen auf Tuberkelbazillen negativ. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Atelectasis pulmonum fotalis 
totalis. Ecchymoses multiplices pleurae necnon epicardii. 

Auch in Schnitten von der Leber, der Milz und den Lungen, die nach 
Hartung in Miiller-Formol von Herrn Dr. Wezl, Assistenten am pathologisch- 
anatomischen Institut, angefertigt wurden, konnten keinerlet Anhalts- 
punkte fur Tuberkulose gefunden werden. 

Die Placenta, die im frischen Zustand weder auf der uterinen noch 
auf der fdtalen Oberflache irgend welche Abnormitaten zeigte, wurde 
in Muller-Formolldsung gehartet und nachher durch eine Reihe paralleler 
Schnitte zerlegt. An den Durchschnitten sieht man zahlreiche graurotliche, 
gelbliche bis rein weisse opake Kn6tchen zerstreut im Gewebe liegen, die 
in der uberwiegenden Mehrzahl den normalerweise in der Placenta vor- 
kommenden kleinen inselformigen Infarkten zu entsprechen scheinen. 

Fur die mikroskopische Untersuchung wurden aus’ verschiedénen 
Gegenden der Placenta und Nabelschnur Stuckchen herausgeschnitten 
und in Zelloidin eingebettet. Zum Nachweis der Tuberkelbazillen wurden 
die Schnitte nach den Methoden von Ziehl-N eelsen, Koch-Ehrlich, Schmort 
und Friedrich Nésske gefarbt. 

Die deutlichsten Bilder gab die alte Ziehl-Neelsensche Methode. 


In allen Schnitten trifft man ziemlich reicblich auf miliare 
Tuberkel und gréssere tuberkuldse Herde, die schon bei makro- 
skopischer Betrachtung der mit Hamatoxylin-Kosin gefarbten 
Schnitte durch die intensive Blaufarbung hervortreten. Die tuber- 
kuldsen Veranderungen finden sich sowohl in der Decidua basalis 
als auch in den Zotten, in der Raudzone von Infarkten und an 
der chorialen Deckplatte. 

In der Decidua basalis sind gar nicht selten die von Runge 
und Schmorl, spiter auch von Jung beschriebenen tuberkelbazillen- 
haltigen Rundzellenherde (siehe Fig. 5) anzutreffen, die in manchen 
Praparaten eine Flachenausdehnung von Linsengrosse erreichen. 
Die grossen Rundzellenherde lassen ein Zentrum und eine periphere 
Zone deutlich erkennen. Das Zentrum besteht aus kaésigen Massen, 
die keine Kernfaérbung mehr, wohl aber noch eine zarte Plasma- 
farbung annehmen, und feinkérnigem Detritus. Die periphere 
Zone wird von Rundzellen gebildet, kleinen mononukleaéren und 
polynuklearen Formen,von welchendie ersteren weitaus pravalieren. 
Die Rundzellen weisen tief gefarbte Kerne auf und zeigen meistens 


degenerative Erscheinungen. Die Kerne sind in Zerfall begriffen 
und im Protoplasma sind bisweilen kleinste vakuolire Hohlraume 
sichtbar. 


Wahrend die ausseren Randpartien das Muttergewebe, die 
Deciduazellen, deutlich vortreten lassen, werden letztere in den 
inneren Schichten der peripheren Zone mit zunehmender Infil- 
tration von den Rundzellen vollkommen verdeckt. Noch weiter 
zentralwarts sind die einzelnen Zellkonturen tiberhaupt nicht mehr 


Endometritis decidua basalis tuberculosa. 1 = Decidua, 2 = vendses 

Blutgefiiss mit wandstaéndigem, in das Lumen vorspringenden tuberkel- 

bazillenhaltigen Knotchen, 3 = Vene, ihre Miindung verlegt durch den 

Ausliufer des grossen tuberkelbazillenhaltigen Rundzellenherdes 4; 
5 = kleiner Rundzellenherd. Vergr. Zeiss, Obj. A,, Ok. 2. 


erkennbar; es treten verschieden geformte grossere und kleinere 
tief tingierte Kornchen in den Vordergrund — die Zerfallsprodukte 
der Zellkerne. Sowohl in den peripheren Partien wie im nekrotischen 
Zentrum sind reichliche Tuberkelbazillen vorhanden. 

Die Tuberkelbazillen fanden sich auch im Protoplasmaleib 
von Leukozyten, bisweilen mit roten Kérnchen (Ziehl-Neelsen- 
farbung) vergesellschaftet, wodurch ein der eosinophilen Kornung 
tauschend ahnliches Bild entstand. Oft legen einzelne Tuberkel- 
bazillen in den erwahnten Vakuolen. 

Riesenzellen konnte ich gleich Runge in den Rundzellenherden 
der Basalis nicht beobachten. Auch Schmorl hebt das seltene Vor- 
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kommen typischer Riesenzellentuberkel hervor; nur in den tiefen, 
uterinwarts gelegenen Schichten der Basalis traf er einzelne, 
Riesenzellen ftihrende Tuberkel an. 

Was die Lokalisation der Rundzellenberde anbetrifft, so hegen 
sie sowohl in den tiefen Schichten der Decidua basalis, als auch in 
der Nahe des Nitabuchschen Fibrinstreifens. Die uterinwarts 
gelegenen Herde erreichen keine grossere Ausdehnung und sind 
hauptsaichlich in der Nachbarschaft von Blutgefassen, besonders 
Venen und kleinen Blutaustritten, anzutreffen. An manchen Stellen 
liegt der Herd der Blutgefasswand direkt an, ja bisweilen ist selbst 
das Endothel nicht mehr sichtbar, das Infiltrat hat auf mehr minder 
weite Strecken die Gefasswand substituiert. Das Gefasslumen ist 
dann vollkommen oder, was haufiger zutrifft, entsprechend dem 
freiliegenden Infiltrat, das auch pilzformig in das Lumen vorspringen 
kann, nur wandstandig thrombosiert. 

Ich konnte auch von der Lumenwand venoser Gefasse der 
Decidua basalis ausgehende, in das Lumen hineinragende tuberkel- 
bazillenhaltige Knotchen (siehe Fig. 5) beobachten, die neben 
Lymphocyten epitheloide Zellen erkennen liessen. An Schnitt- 
reihen ergab sich, dass die Mehrzahl der Knoétchen Endauslaufer 
faltenartiger Vorspriinge der Gefasswand darstellen, die sich in der 
Regel an Windungs- und Knickungsstellen vorfanden und den Sitz 
fir die tuberkulése Veranderung, ftir eine Endophlebitis tuber- 
culosa deciduae basalis abgaben. 

Einen ahnlichen Befund, eine Endometritis tuberculosa disseminata 
endometrii hat M. Westenhoeffer bei einem Fall von Miliartuberkulose 
nach Abort erheben konnen. 

Die in der Nahe des Nitabuchschen Fibrinstreifens gelegenen 
tuberkelbazillenhaltigen Rundzelleninfiltrate, die haufig durch 
ihre machtige Ausbreitung und rasche Verkasung auffallen, 
durchbrechen nicht selten, wie schon Schmorl und Runge betont 
haben, den Fibrinstreifen und dringen in das Gebiet der Placenta 
fotalis vor. Zunachst fallen ihnen die Haftzotten zum Opfer. 
Gleichzeitig kommt es in den intervill6sen Raumen, in welche die 
Rundzellenherde eingebrochen sind, zu Thrombenbildungen, die 
benachbarte Zotten umschliessen und bald infolge Einwirkung der 
vom Rundzellenherde eingedrungenen Tuberkelbazillen der Ver- 
kasung verfallen. Die umschlossenen Zotten erliegen relativ spat 
der sekundaren tuberkulosen Zerstorung. 

Die beschriebenen tuberkul6sen Veranderungen in der Basalis 
werden von Schmorl unter der Bezeichnung ,,Endometritis decidua 
basalis caseosa‘‘ zusammengefasst. 
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In histologisch-diagnostischer Beziehung méchte ich mir hier 
den Hinweis gestatten, dass die tuberkulésen Herde in der Decidua 
basalis und, wie wir spaiter sehen werden, auch der Decidua vera 
im histologischen Bild keine fiir Tuberkulose an und fiir sich 
charakteristischen Merkmale darbieten. Ahnliche histologische 
Bilder, so die kleinzellige Infiltration, die Degenerationserscheinungen 
in der Decidua, Veranderungen an den Gefassen, finden sich auch 
bei den nicht bakteriellen und bakteriellen Formen der Endometritis 
decidualis, so bei der Endometritis decidualis gonorrhoica, 
syphilitica, septica, saprophytica und bakteriotoxica. 

Auch das Ubergreifen eines Entziindungsprozesses in der 
Serotina auf die im angrenzenden intervillésen Raum gelegenen 
Zotten, ja selbst auf die Chorionplatte und das Amnion, ist nicht 
fir Tuberkulose charakteristisch, wie aus den Untersuchungen 
von v. Franqué, v. Weiss, L. Seitz, Urfay, Walthard u. A. erhellt. 

Insbesondere ist das von v. Franqué in 2 derartigen Fallen 
beobachtete Eindringen von Wanderzellen aus dem miitterlichen in 
das kindliche Gewebe von besonderem Interesse fiir den Uber- 
gang der Mikroorganismen von der Mutter auf die Frucht. 
v. Franqué gibt (Zeitschr. f. Geb. und Gyn., 28. Bd. Taf. VI. Fig. 10) 
eine instruktive Abbildung eines entztindlichen Infarktes_ bei 
Nephritis, die sehr sch6n das Eindringen von Exudatzellen aus dem 
mitterlichen Raum in die Zottenstamme illustriert. 

Da den Wanderzellen bei dem Transport von Mikroorganismen 
von primaren Ansiedlungsherden nach entfernten Korperteilen 
eine gewisse Rolle zukommt, so ware nach der Ansicht v. Franqués 
sehr wohl die Méglichkeit gegeben, ,,dass sie gelegentlich auch eine 
Verschleppung von Infektionskeimen aus dem miitterlichen in 
den kindlichen Organismus bewerkstelligten, ohne dass, wie man 
bisher annahm, grdbere Kontinuitaétstrennungen in der fotalen 
Placenta Platz gegriffen haben. Die notwendigen Defekte des 
fStalen Epithels finden sich ja in jeder Placenta.“ 

In meinem Fall konnte ich in den Randpartien der tuber- 
kulédsen Herde vereinzelt Leukozyten beobachten, die mit 
Tuberkelbazillen vollgepf opft waren. Solche Leukozyten, wie uber- 
haupt miitterliche Leukozyten, diirften erst dann in benachbarte 
Zotten eindringen, wenn letztere erkrankt, insbesondere ihr Syn- 
zytiumiiberzug geschadigt ist. 

Lediglich der Nachweis der Tuberkelbazillen stellt die tuber- 
kulése Natur der Rundzellenherde fest, die ubrigens von ganz 
geringfiigiger Grésse sein konnen. 
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Durch den oben erwaéhnten Einbruch der Rundzellenherde in 
die intervill6sen Raume sind die Tuberkelbazillen in letztere ge- 
raten. Sie sind dahin aber auch mit dem in den arteriellen Gefassen 
zustr6menden Blut gelangt, da die Frau ja an Miliartuberkulose 
erkrankt war. Dass eine grosse Menge von Tuberkelbazillen auf 
beiden Wegen den intervillésen Raiumen zugeftihrt wurden, be- 
zeugen die reichlich vorhandenen Zottentuberkel. 


Unter letzteren konnte ich folgende Formen beobachten: 


1. Grosse, rasch verkésende Zottentuberkel (siehe Fig. 6), 
in deren Randzonen sich ausser Lymphozyten epitheloide Zellen, 


Fig. 6. 
Grosse Zottentuberkel mit starker Verkésung und spdarlichen Riesen- 
zellen. Vergr. Zeiss, Obj. A,, Ok. 4. 


aber nur sehr sparliche Riesenzellen nachweisen lassen. Der 
Tuberkel wachst in der Weise, dass zunachst durch thrombotisches 
Material die benachbarten Zotten ihm angegliedert werden, worauf 
Rundzelleninfiltration und Verkasung der Thrombenbildungen und 
Zotten auf dem Fuss folgt. Manche Bilder imponieren direkt als 
wirkliche Abszessbildungen der Zotten. Die in den Randzonen des 
Tuberkels noch erkennbaren Kerne des Zottenstromas zeigen die 
abenteuerlichsten Degenerationsformen; die Kerne sind ungemein 
lang ausgezogen, an einem oder beiden Enden keulenformig auf- 
getrieben, teils gerade, teils gekrimmt usw. In den zentralen wie in 
den peripheren Partien sind massenhaft Tuberkelbazillen vor- 
handen, auf die wohl die rasche Verkésung und Vergrésserung 
dieser Tuberkelformen zuriickzufihren ist. 
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2. Die eigentlichen Riesenzellentuberkel (Fig. 7). Sie er- 
reichen fast nie die Grdsse und den Grad der Verkasung wie die 
sub 1 beschriebenen Formen und sind charakterisiert durch das 
Vortreten typischer Langhansscher Riesenzellen. Nicht nur in 
der Peripherie, sondern auch in der Nahe des Zentrums trifft man 
auf relativ gut erhaltene Zottenquerschnitte, die haufig noch ihre 
synzytiale Bekleidung besitzen, aber nur selten Gefasse erkennen 
lassen. Nur hie und da ist beim genauem Zusehen ein kolla- 
biertes oder durch hyalinen 
Thrombus  verschlossenes 
Gefasslumen sichtbar. 

Die  Stromazellen, 
hauptsachlich ihre Kerne 
zeigen | oft degenerative 
Erscheinungen. Nicht sel- 
ten sieht man im Zotten- 
querschnitt unregelmassig 
verteilte kleine und gréssere 
stark tingierte Kornchen; 
sie sind wohl als Zerfalls- 
produkte der Kerne auf- 
zufassen. Je _ reichlicher 
diese K6rnchen vorhanden 
sind, desto grosser ist der 
Kernzerfall und  desto 
blasser sieht der betreffende 

Zottenquerschnitt aus. 
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Diese Kérnchen sind: aber Zottentuberkel mit typischen Riesenzellen. 
auch in anscheinend ganz DieVerkasung tritt gegeniiber Fig. 6 in den 
gesunden gefassfthrenden Hintergrund. Vergr. Zeiss, Obj. A, Ok. 2. 


Zotten anzutreffen, die 
dadurch ein ,,bestéubtes“* Aussehen gewinnen, so dass ich beim 
ersten Anblick an eine zufallige Verunreinigung dachte. Ich habe 
solche bestaubte Zotten in Reihenschnitten verfo'gt und konnte 
feststellen, dass sie jedesmal zu einem tuberkuldsen Herd fiihrten. 
Die Koérnchen sind somit von diesem Herd in die Saftspalten des 
Zottenstromas weiter verschleppt worden. 
Bei der Untersuchung der Serienschnitte leisteten mir diese 
bestaubten Zotten als Wegweiser zur Auffindung von Zotten- 
tuberkel gute Dienste. 

Im Protop!asma der Riesenzellen, die anscheinend in der 
Peripherie etwas zahlreicher gelegen sind als im Zentrum, sind ver- 
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einzelte 'Tuberkelbazillen nachweisbar; desgleichen ausserhalb der 
Riesenzellen zwischen den Lymphozyten und epitheloiden Zellen. 
Im allgemeinen ist der Riesenzellentuberkel arm an Tuberkel- 
bazillen ; insbesondere sind sie in den erhaltenen Zottenquerschnitten 
fiir gewohnlich nicht zu finden. 


Fig. 8. 
Weisser Infarkt. In seinen Randpartien Tuberkel T mit Riesenzellen R. 
Vergr. 33fach. 


3. Tuberkelbildungen in den Randzonen weisser Infarkte 
(siehe Fig. 8). Die weissen Infarkte sind bisweilen von tuber- 
kul6sem Granulationsgewebe vollkommen umschlossen und miissen 
direkt als Pradilektionsstatte fiir die Ansiedlung von Tuberkeln 
angesprochen werden. 
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Dieses Verhalten ist leicht erklarlich, wenn wir uns das Ver- 
halten der Blutzirkulation in der Umgebung weisser Infarkte vor 
Augen halten. Es kommt daselbst leicht zur Stagnation und, da 
am Rande der Infarkte das gerinnungshindernde normale Syn- 
zytium haufig fehlt, zur Gerinnung des Blutes. Dabei ist es fiir 
die uns hier beschaftigende Frage einerlei, ob der Verlust des Zotten- 
epithels, wie Hitschmann und Lindenthal in Ubereinstimmung 
mit Schickele behaupten, das Primare ist — eine Annahme, welche 
durch die Arbeiten dieser Autoren keineswegs bewiesen ist. 
Genug wenn, wie dies schon von v. Franqué, Zeitschr. f. Geb. 
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iis, 
Sogenannter primiarer Zottentuberkel mit im Zentrum gelegener Riesenzelle 
und 2 peripher gelegenen thrombosierten Zottengefaéssen. Der synzytiale 
Uberzug weist nur vereinzelte kleinste Defekte auf. Vergr. Zeiss, 
Obj. DD, Ok. 2. 


und Gyn., Bd. 28, 8. 337 beschrieben hat, Blut an der Oberflache 
eines urspriinglich auf andere Weise entstandenen Infarktes zur 
Gerinnung kommt. 

Wenn in diesem Blute, aus dem sich durch den Gerinnungs- 
prozess die feinkérnigen Auflagerungen ausscheiden, Tuberkel- 
bazillen vorhanden sind, so werden letztere gleichfalls zur Aus- 
scheidung gelangen und zur Bildung tuberkuléser Herde fiihren. 

Auch durch Einbeziehung tuberkulés erkrankter Decidua- 
inseln und Zotten in den Bereich eines wachsenden Infarktes 
kann letzterer Sitz tuberkuléser Veranderungen werden. 
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Gleichwie die Entstehung und das Weiterwachsen eines In- 
farktes die Anlage von Tuberkeln, bezw. tuberkulosen Herden 
begiinstigt, so regt umgekehrt jeder Zottentuberkel an und fir 
sich Infarktbildung an, bezw. gibt ein Zentrum fir weitere 
Blutgerinnungen im intervillésen Raum und Apposition benach- 
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Fig. 10. 
Zottentuberkel an der chorialen Deckplatte. Vergr. Zeiss, Obj. A, Ok. 2. 


barter gesunder Zotten ab, die allerdings tiber kurz oder lang der 
zerstorenden Einwirkung der Tuberkelbazillen verfallen. 

4. Die primare Zottentuberkulose im Sinne Schmorls. Uber 
die Charakteristik und Entstehung dieser Form siehe das auf 
Seite 58 Gesagte. Ich begniige mich, eine Abbildung (Fig. 9) 
zu geben. 

5. Zottentuberkel an der chorialen Deckplatte (siehe Fig. 10). 
Auch beziiglich dieser durch ihre Lage wichtigen Tuberkeln ver- 
weise ich auf die bereits gebrachten Ausfithrungen. Ein Vordringen 
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der Tuberkeln in das Bindegewebe des Amnion konnte ich im vor- 
liegenden Fall nicht beobachten. 

Wir wenden uns nunmehr der Frage zu, in welcher Weise die 
im Blute der intervillosen Raume kreisenden Tuberkelbazillen die 
tuberkulésen Produkte in und an den Zotten hervorbringen. 
Bei Besprechung der Tuberkelbildung in den Randzonen der 
weissen Infarkte fand diese Frage schon ihre teilweise Beant- 
wortung. Wir konnen allerdings die Entstehung eines Zotten- 
tuberkels nicht beobachten, wir sind aber imstande, uns aus dem 
an Serienschnitten eingehend studierten Aufbau der jiingeren und 
alteren Zottentuberkel eine Vorstellung ihres Werdens zu machen. 


AZ 
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Die Tuberkelbazillen werden zunachst wohl mit dem Blut- 
strom an die Zottenoberflache geschwemmt, wo sie am Synzytium 
sich verankern, d. i. haften bleiben konnen. Hierbei mégen viel- 
leicht die ,,Protoplasmaharchen“ (der Biirstenbesatz des Syn- 
zytiums), die nach P. Kworostansky sonst die Aufgabe haben, die 
roten Blutzellen auf der Oberflache der Chorionzotten zurtickzu- 
halten, eine Rolle spielen. 

Die Tuberkelbazillen vermégen durch ihre Stoffwechselpro- 
dukte sowie dadurch, dass sie infolge ihrer Wachstumsbewegung 
auch in das Synzytium eindringen kénnen, schadigend auf letzteres 
einzuwirken. Wie aus Fig. 11, die das Verhalten des an einen 
tuberkulésen Herd angrenzenden Synzytiums gegentiber der 
Invasion von Tuberkelbazillen schén illustriert, zu ersehen ist, 
quillt das synzytiale Band gewissermassen auf; es wird breiter und 
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biisst seine urspriingliche intensive Farbbarkeit mit Eosin zum 
grossten Teil ein; es farbt sich an der betreffenden Stelle nur leicht 
rosa und zeigt auch da noch kleinste lichtere Flecke. Die Kerne 
des Synzytiums sind blasser und erscheinen etwas blaschenartig 
aufgetrieben. 


Den wesentlichsten Befund bilden jedoch Vakuolen, die 
Tuberkelbazillen — in der Regel gekornte Formen — einschliessen. 


Die Entstehung von Vakuolen im Synzytium lasst sich leicht aus 
seinem vakuolaéren Bau erkléren. Nach den Untersuchungen J. Hofbauers 
besitzt das Synzytium eine deutliche Schaum- oder Wabenstrucktur. Es 
beherbergt nur stellenweise, besonders in der Nahe der serotinalen Decidua 
gréssere Vakuolen, die im Praparat als grosse, scharf begrenzte kreis- 
formige Hohlréume erscheinen, welche dem Synzytium ein netzformiges 
Aussehen verleihen. Wahrend Marchand diese Vakuolen als Produkte 
hydropischer Degeneration auffasst, Kollmann ihre Entstehung auf die 
vollstandige Verflissigung der protoplasmatischen Internuklearsukstanz 
zuruckfuhrt, konnte Hofbauer sie hauptsachlich dann beobachten, wenn 
das Placentarstiick vor der Fixierung einige Zeit in physiologischer Koch- 
salzlésung gelegen hatte, wobei entweder eine reichliche Wasseraufnahme 
in das synzytiale Plasma oder eine Schadigung desselben durch die Salz- 
losung erfolgt sein k6nnte. 

Wie Hofbauer weiter ausfthrt, treten ganze Konglomerate von Hohl- 
raumen im synzytialen Belag von Zotten auf, die zum Vordringen in das 
deziduale Gewebe, bezw. zur Eroffnung grosser Gefasslumina bestimmt sind. 


Andre Van Cauwenberghe sagt von den Vakuolen des Synzytiums: 
,».Des vacuoles et des aréoles claires entourant d’autres granulations spéciales. 
Elles sonst nombreuses & toutes les époques de la gestation, mais parfois 
excessivement petites. Elles engendrent souvent une couche protoplas- 
matique mince, située sous la bordure ciliée, mais elles existent aussi dans 
toute l’étendue du syncytium et peuvent aequérir un volume considérable. 
Souvent des vésicules claires sout implantées entre les stries du plateau 
périphérique; leur siége dénote un échange excessivement actif entre les 
tissus foetaux et le sang maternel.‘‘ 


Wir sehen demnach, dass schon unter physiologischen Verhaltnissen 
Vakuolen im Synzytium auftreten. 


Die eingehendsten mikroskopischen und experimentellen Unter- 
suchungen uber Vakuolenbildungen, die zwar nicht das Synzytium, sondern 
Wanderzellen von Salamandra maculata betreffen, verdanken wir AR. 
Klemensiewicz, der zwei Arten von Vakuolen unterscheidet: 

1. pulsierende Vakuolen, denen vielleicht eine excretorische, méglicher- 
weise auch respiratorische Funktion zuzuschreiben ist; sie scheinen ein 
permantes Zellgebilde zu sein; 

2. ruhende Vakuolen, welchen offenbar eine assimilierende Ver- 
dauungsfunktion zukommt. Diese sind héchst wahrscheinlich nur als 
quellungsfahige Raéume vorgebildet. 

Die totale Vakuolisierung betrachtet Klemensiewicz als eine Absterbe- 
erscheinung des Cytoplasmas. 
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Beziglich unserer Beobachtung von tuberkelbazillenhaltigen 
Vakuolen im Synzytium ist es von Interesse, dass Klemensiewicz einen 
ahnlichen Befund an Leukozyten erheben konnte, die aus dem 
Peritonealexsudat der mit Choleravibrionen infizierten Versuchs- 
tiere stammten. Er konnte auf das Deutlichste beobachten, dass 
an jenen Stellen des Zelleibes, wo Vibrionen lagen, auch eine 
Vakuole vorhanden war, welche die Vibrionen einschloss. Die 
Vibrionen waren teils lebend (durch den Geisselschlag in lebhafte 
vibrierende Bewegung versetzt), teils unbeweglich, in Form und 
Farbbarkeit wohlerhalten, teils in Granula zerfallen. Die Granula- 
bildung ist nach Klemensiewicz durch die intrazellulare Ver- 
dauung innerhalb der Vakuolen bedingt. 


Kine Andeutung eines granuliaren Zerfalls der Tuberkelbazillen 
innerhalb der Vakuolen des Synzytiums konnte auch ich be- 
cbachten: die Tuberkelbazillen zeigten, wie schon oben erwahnt 
wurde, ausgesprochene Kornchenformen. 


In ahnlicher Weise, in der Klemensiewicz bei hochgradig ent- 
wickelter, durch Vibrionen angeregter Phagozytose einen Zerfall 
der Zellen, eine Art Phagolyse, d. i. eine Auflosung des Zellkérpers 
und einen Zerfall der Kernsubstanz der Phagozyten beobachten 
konnte, durfte das Synzytium im Kampf mit den eingedrungenen 
Tuberkelbazillen unterliegen, wahrscheinlich der Verkaésung an- 
heimfallent). Mit der Schadigung und spateren Zerstorung des 
Synzytiums verliert letzteres gleichzeitig seine Fahigkeit, die Blut- 
gerinnung zu hemmen. Es kommt daher an den betreffenden 
Stellen der Zottenoberflache zu thrombotischen Auflagerungen, die 
aus einer feinkérnigen oder homogenen, mit Eosin sich lebhaft 
fairbenden Masse bestehen und zahlreiche mono- und polynukleare 
Leukozyten einschliessen. Diese Auflagerungen konnen unter dem 
Einfluss der Tuberkelbazillen verkaésen; es bilden sich neue Auf- 
lagerungen, die benachbarte Zotten umschliessen. Auch letztere, 
auf allen Seiten von tuberkelbazillenhaltigen verkaésenden Massen 
umgeben, erliegen bald der tuberkulosen Zerst6rung, oft viel friiher 
als die Zotte, die den ersten Ankerplatz den im Blute kreisenden 


1) Kockel und Lungwitz, die (siehe Seite 55) in Praparaten 
von einer tuberkulésen Kuhplacenta Tuberkelbazillen innerhalb der 
Chorionepithelien angetroffen und auch eine dieskeziigliche Abbildung 
gegeben haben, erw&hnen eigens, ,,dass die im Innern von anscheinend 
unversehrten Epithelzellen liegenden Bazillen nicht die geringsten De- 
generationserscheinungen zeigen und dass im Gegensatz hierzu bazillen- 
haltige Ohorionepithelien getroffen werden, welche mit Rticksicht auf den 
Verlust der Kernfdrbung als abgestorben zu betrachten sind“. 
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Tuberkelbazillen abgegeben hat und nur an einem kleinen Bezirk 
ihrer Oberflache erkrankt zu sein braucht. 

Die dargelegten Verhaltnisse geben eine zureichende Er- 
klarung ab fiir die schon von Schmorl hervorgehobene auffallige 
Tatsache, dass das tuberkulése Granulationsgewebe zunachst 
nicht gegen die Zotten zu wachst und sie durchwuchert, sondern 
sich vielmehr nach dem intervillosen Raum hinein vergrossert. 

Ks hangt weiterhin lediglich von der Menge der Tuberkel- 
bazillen, ihre gleiche Virulenz vorausgesetzt, ab, welche histologische 
Form der Zottentuberkulose entsteht. Sind reichliche Tuberkel- 
bazillen vorhanden, so werden die thrombotischen Massen und um- 
schlossenen Zotten rasch verkast, es kommt nur infolge der chemo- 
taktischen Attraktion seitens der Bazillen und ihrer Stoffwechsel- 
produkte zu einer betrachtlichen Rundzellenanhaufung. Die 
hieraus resultierenden tuberkuldsen Herde weisen massenhaft 
Tuberkelbazillen, aber keine oder nur sehr sparliche epitheloide 
und Riesenzellen auf. Damit sich epitheloide und Riesenzellen, 
mit anderen Worten typische Tuberkel bilden konnen, darf die 
Schadigung der Bindegewebszellen des Zottenstromes nicht direkt 
deren Nekrose, bezw. Verkasung herbeifthren. Die Gewebsschadi- 
gung wird geringer ausfallen, wenn sie von einer geringen Anzahl 
Tuberkelbazillen veranlasst wird. Und in der Tat sind in den 
typischen, Riesenzellen fiihrenden Zottentuberkeln nur sparliche 
Bazillen anzutreffen. 

Die unter den erwaihnten Bedingungen auftretenden epi- 
theloiden und Riesenzellen entstehen anscheinend grésstenteils 
aus den fixen Bindegewebszellen des Stromas. Ich konnte an 
den Zellkernen der letzteren in den Randpartien der Tuberkeln an 
Stellen, die nur sparlich von Rundzellen durchsetzt waren, oft 
Mitosen sehen, auch Doppelkerne beobachten, die miteinander 
nur an einer kleinen Stelle der Peripherie zusammenhingen. 
Einmal stiess ich auf 3 aneinander liegende Kerne in einer epi- 
theloiden Zelle, die einen grdsseren Protoplasmaleib besass und 
daher wohl als Riesenzelle aufzufassen ist. In manchen Zotten- 
tuberkeln, besonders in den sogenannten primdren, scheinen 
die Riesenzellen von Gefassendothelien abzustammen. 

Bekanntlich ist die Frage nach der Herkunft der Tuberkel- 
elemente noch sehr umstritten. Ein Teil der Autoren leitet sie 
von Leukozyten, ein anderer Teil von fixen Bindegewebszellen 
ab; eine dritte Gruppe von Forschern nimmt beide eben erwahnten 
Entstehungsweisen, eine vierte die Mitbeteiligung des Epithels an. 
In neuerer Zeit neigt man der Ansicht zu, dass die Riesen- 


2 


Pa Sy ae 


zellen von Gefassendothelien abstammen und _ gewissermassen 
solide Gefasssprossen darstellen. Schmorl hatte urspriinglich mit 
Bezug auf die tuberkulésen Herde in der Placenta die Ansicht 
geaussert, dass die Epitheliodzellen aus den Zottenepithelien 
hervorgehen kénnten. Da er aber in seinen spateren Unter- 
suchungen feststellen konnte, dass die Epithelzellen zugrunde 
gehen, neigt er gegenwirtig der Ansicht zu, dass die Epithe- 


Fig. 12. 
Wandstandiger Tuberkel an einem grdsseren Zottenast ge- 
legen. 1 = Tuberkel, 2 = Gefass mit offenem Lumen. 


Vergr. Zeiss, Obj. D, Ok. 2. 


loidzellen entweder von den lLymphozyten oder den fixen 
Zellen des Zottenstromas abstammen. 

Ich selbst konnte bei meinen Untersuchungen keine Anhalts- 
punkte fiir die Annahme der ersteren Moglichkeit gewinnen. 

Mit Ausnahme des sogenannten primaren Zottentuberkels, 
der nur aus kindlichen Elementen besteht, sind die Zottentuberkel 
aus kindlichen und miitterlichen Elementen zusammengesetzt. 
Letztere werden durch die thrombotischen Bildungen, die selbst- 
verstindlich auch miitterliche Leukozyten einschliessen, reprasen- 
tiert. 

Die ungemein zahlreichen tuberkulésen Herde in der Placenta 
veranlassten mich, in den Gefassen gesunder und erkrankter 


Zotten nach Tuberkelbazillen zu suchen. Da die an dem Aufbau 
Sitzenfrey, Kongenitale Tuberkulose. 6 
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der Tuberkel beteiligten Zotten in der Nahe der Herde kollabierte, 
durch hyaline Thromben verschlossene oder sogar obliterierte Ge- 
fasse zeigten, so war mir die Erlangung eines positiven Resultates 
sehr zweifehaft. Hrst nach langem wiederholten Suchen fand ich 
in einem wandstandigen Zottentuberkel (siehe Fig. 12) in unmittel- 
barer Nachbarschaft einer tuberkelbazillenhaltigen Riesenzelle ein 
offenes Gefasslumen, in dem, angeschmiegt an die freie Oberflache 
einer Endothelzelle, ein Tuberkelbazillus lag. 


Schliesslich moéchte ich noch das Auftreten von Gefassver- 


Fig. 13. 


Zottenquerschnitt. Verkalkung der Zottenarterie. Vergr. 
Zeiss, Obj. DD, Ok. 2. 


kalkungen (siehe Fig. 13) in den nicht tuberkul6s erkrankten Zotten 
hervorheben. 

An Schnitten durch die Nabelschnur war im Gewebe derselben 
nichts Abnormes nachweisbar. Die Nabelgefasse waren stellenweise mit 
Blut gefullt; doch konnten in einer ganzen Anzahl genau daraufhin unter- 
suchter Schnitte im Lumen der Gefasse Tuberkelbazillen nicht aufgefunden 
werden. 

Obwohl die mikroskopische Untersuchung der kindlichen 
Organe (Leber, Milz, Lunge), sowie der Lebersaft- und Milzsaft- 
Deckglaspraparate hinsichtlich des Nachweises von Tuberkel- 
bazillen, bezw. tuberkuléser Veraénderungen negativ ausfiel, halte 
ich es doch mit Bezug auf die erwahnte Beobachtung eines Tuberkel- 
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bazillus in einem Zottengefass fiir sehr wahrscheinlich, dass im 
kindlichen Organismus Tuberkelbazillen abgelagert waren. 

Das 41 cm lange Kind, welches unmittelbar nach dem Blasen- 
sprung spontan geboren wurde, kam tief asphyktisch zur Welt und 
verschied 4 Stunden post partum. 


Wenn auch bei der Obduktion des friihgeborenen Kindes eine 
vollstandige Lungenatelektase als Todesursache festgestellt wurde, 
so durfte doch die letzte Ursache fiir das rasche Absterben des Kindes 
in der Vergiftung seines Organismus durch die Stoffwechselprodukte 
der Tuberkelbazillen gelegen sein. Die Gefaéhrdung des Kindes bei 
Infektionskrankheiten der Mutter beruht, worauf in letzter Zeit 
L. Seitz hingewiesen hat, weniger auf rein suffokatorischen Zu- 
standen als auf direkter Wirkung von Bakterien oder deren Toxinen 
(in Verbindung mit Warmestauung). 


Der folgende zweite Fall von Placentartuberkulose ist deshalb 
von hervorragendem Interesse, weil das zugehorige Kind, welches 
unmittelbar nach der Geburt, ohne mit der Mutter weiter in Be- 
ruhrung gekommen zu sein, in die deutsche Findelanstalt des Herrn 
Professor A. Hpstein transferiert wurde, 44 Jahr spater an Tuber- 
kulose starb. Die Kranken- und Obduktionsberichte von Mutter 
und Kind lauten: 


Die 34 jahrige M. Marie?) wurde am 14. I. 1905 von der medizinischen 
Klinik des Herrn Obersanitaétsrat Prof. Dr. R. von Jacksch mit der Diagnose 
»»luberculosis pulmonis sin. et laryngis, Hysteria‘ am Ende des 9. Schwanger- 
schaftsmonats zur Einleitung der kunstlichen Frithgeburt der geburts- 
hilflichen Klinik zugewiesen. 

Der ausftihrlichen Krankengeschichte, die Herr Obersanitatsrat 
Prof. Dr. R. von Jaksch mir in liebenswiirdiger Weise zur Verfiigung stellte, 
seien folgende Angaben entnommen. 

Die Patientin wurde am 21. XI. 1904 in die medizinische Klinik 
aufgenommen. Ihr Vater starb angeblich an Asthma, die Mutter an einer 
unbekannten Krankheit. Drei Geschwister starben im Kindesalter, sechs 
Geschwister sind gesund. 

Die Menses, die im 20. Lebensjahre einsetzten, traten in regelmassigen 
vierwéchentlichen Intervallen auf, dauerten bis zu sieben Tagen, waren 
reichlich und schmerzlos. Letzte Periode 17. Mai 1904. 


Patientin fuhlt sich schwanger. Sie hat vor 10 Jahren eime Fehl- 
geburt bei Zwillingsschwangerschaft in der 26. Schwangerschaftswoche 
durchgemacht. Vor 8 Jahren gebar sie ein reifes Kind, das am Leben blieb. 

Die Frau will frither stets gesund gewesen sein. Ihre Erkrankung 
begann im Mai 1904 mit Brust-, Kopfschmerzen und Husten; sie war zuvor 
ein Jahr Krankenwéarterin auf einer hiesigen internen Klinik. Vor drei 


1) Kurz erwahnt als Fall VII bei Viach ,,;Uber den therapeutischen 
Wert des Griserins‘‘. Prager mediz. Wochenschrift 1905, Nr. 3. 


6* 


22 730 = 


Monaten erlitt sie als Biiglerin eine Kohlengasvergiftung. Bewusstlosigkeit, 
Erbrechen und starke Kopfschmerzen waren die Folgen. Trotz mehr- 
wochentlicher Behandlung in verschiedenen Krankenanstalten leidet 
Patientin seither an Erbrechen, besonders in der Friihe und beim Husten, 
und an Ruckenschmerzen. 

Sie gibt ferner an, seit einer Woche (14. XI.) Schmerzen im rechten 
Bein zu haben und nur schlecht gehen zu kénnen. Krampfe oder Lahmungen 
hat sie nicht beobachtet. Keine Nachtschweisse. Appetit sehr gering. 
Harnentleerung normal. Stuhlgang angehalten. Potus und Infektion 
wird negiert. Patientin wurde im Kindesalter geimpft und hat keine 
Blattern itberstanden. 

Im Harn kein Eiweiss, kein Zucker, kein Indikan. 

Status vom 23. XI. 1904. Patientin ist klein, besitzt grazilen Knochen- 
bau, gering entwickelte Muskulatur und ebensolchen Fettpolster. Haut- 
decken blass. Am rechten Unterschenkel stark dilatierte Venen und ein 
vernarbtes Ulecus eruris. Kopf normal konfiguriert. Pupillen mittelweit, 
gleich prompt reagierend. Die sichtbaren Schleimhaute blass. Die Zunge 
wird gerade vorgestreckt. Gebiss defekt. Hals lang, schmal, keine ver- 
erdsserten Driisen. Die Schilddriise leicht vergréssert. Thorax lang, schmal, 
etwas rhachitisch. Die Hautvenen ditaliert. Mammae vergrossert, drtisen- 
reich, Colostrum enthaltend. Atmung rhythmisch, rechts ausgesprochener 
als links, frequent (36), costal. Herzspitzenstoss im VY. Intercostalraum 
innerhalb der Mammillarlinie. Radialpuls: Frequenz 84, rhythmisch, 
aequal, von mittlerer Fillung und Spannung. Herz: innerhalb normaler 
Grenzen, tuber allen Ostien reine Tone. 

Die Perkussion des Thorax ergibt verktirzten Perkussionsschall vorne 
uber dem linken Oberlappen, hinten tiber der ganzen linken Lunge. Durch 
die Auskultation lasst sich vorne tber dem linken Oberlappen bronchiales 
Atmen und Rasseln, ruickwarts uber ihm bronchiales Atmen mit feuchten, 
kleinblasigen Rasselgerfiuschen, ttber den unteren Partien der linken Lunge 
abgeschwichtes Atmen mit Reibegeréuschen nachweisen. Uber der 
rechten Lunge reines vesikuléres Atmen. 

Abdomen kugelig vorgewolbt durch den seiner Grosse nach dem 
6. Schwangerschaftsmonate entsprechenden graviden Uterus. Leber und 
Milz nicht palpabel. Wirbelsaiule gerade, im Lendenanteile druckschmerz- 
haft. Stimme aphonisch. Sehr reichlicher Auswurf. Die Farbung auf 
Tuberkelbazillen ergab ein positives Resultat. 

Decursus morbi. 

25, XI. Uber der linken Lunge kein pleurales Reiben mehr hérbar; 
auch uber der rechten Spitze etwas gedémpfter Schall. Perkussion tiber 
dem ganzen Ricken schmerzhaft. Patientin klagt tiber Riickenschmerzen. 

26. XI. Die laryngoskopische Untersuchung ergibt Verdickung 
beider Aryknorpel Ulcera an der Innenflache der Aryknorpel, beide Taschen- 
bander gerotet und breiter. 

28. XI. Sensibilitat an der rechten Gesichtshilfte herabgesetzt, an 
der rechten K6rperhalfte totale Anaesthesie. Die motorische Kraft der 
rechten oberen Gliedmassen sehr gering; Dynamometer rechts = 0, 
links = 7 kg. Die motorische Kraft dehr rechten unteren Gliedmassen 
ebenfalls sehr herabgesetzt. Gang mit Nachschleppen der rechten unteren 
Extremitat. 
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Reflexe: Cornealreflex normal, rechts wie links. An der rechten 
oberen Gliedmasse Muskel-, Sehnen-, Beinhautreflexe lebhafter als links. 
Fussclonus rechts auslosbar, links nicht. Babinsky beiderseits nicht 
auslosbar. 

Patientin klagt tiber bohrende Schmerzen im rechten Oberschenkel, 
in der rechten Huftgegend, im rechten Oberarm und am Scheitel. Diese 
Erscheinungen sollen seit emer Woche dauern und sich allma&hlich ver- 
schlechtert haben. Nachmittags hatte die Patientin zwei Stunden hindurch 
Skotome (farbige Rader). Sehyvermdgen sonst normal. Rechte Pupille 
ein wenig grosser als die linke. Das Gesicht symmetrisch; Facialis beiderseits 
normal. Zunge wird gerade vorgestreckt. Rechter Ischiadicus im oberen 
Verlaufe bis zum Fibulakopfchen auf Druck sehr schmerzhaft. Der dritte 
Lendenwirbeldornfortsatz auf Beklopfen und Druck ebenfalls sehr schmerz- 
haft. Die Kranke gibt an, dass die Schmerzen vom III. Lendenwirbel in 
das rechte Bein ausstrahlen; hierbei sollen auch giurtelartige Schmerzen 
auftreten. Der dritte Brustwirbeldornfortsatz ist auf Beklopfen gleichfalls 
sehr empfindlich. 

In der rechten Nasenhalfte wird weder Vanillin- noch Thiophen- 
geruch empfunden. Ferner besteht eine Hemianasthesie der Zunge, des 
harten und weichen Gaumens. Patientin ist nicht imstande, mit der rechten 
Halfte der Zunge irgend einen Geschmack zu empfinden. Gaumenreflexe 
nicht auslosbar. 

29. XI. Korpergewicht 56,5 kg. 

30. XI. Nachts Erbrechen. Die Blutuntersuchung ergab: 

Erythozyten 3,800,000 
Leukozyten 10,200 
Haemoglobin (fleischl): 9,8 g. 

Die perimetrische Untersuchung ergab keine Einschrankung des 
Gesichtsfeldes, weder fiir Weiss noch fur eine andere Farbe. 

5. XII. Zweimal Erbrechen. Das Gehen bedeutend gebessert. Sensi- 
bilitat des rechten Armes und der rechten Gesichtshalfte etwas gebessert. 

6. XII. Patientin klagt tiber Schmerzen in beiden Beinen und Brust- 
schmerzen. 

7. XII. Korpergewicht 54,3 kg; somit seit 29. XI. Abnahme von 
2,2 kg. 

8. XII. Gestern 3 Stiihle. Sputum sehr reichlich, eitrig. 

13. XII. Appetitlosigkeit. Uber der Mitralis ein deutliches erstes 
Gerausch. 

14. XII. Ké6rpergewicht 55,5 kg; somit seit 7. XII. Zunahme von 
1,2 ke (Graviditat). 

16. XII. Husten anfallweise, sehr erschwert, Keuchhusten ahnlich. 
Schlaflosigkeit. 

17. XII. Befinden etwas besser. 

18. XII. Das Abhusten noch immer sehr beschwerlich. Motilitat 
der rechten oberen und unteren Gliedmasse normal. Der rechte Oberschenkel 
und die rechte Rumpfhalfte anasthetisch. 

19. XII. Uber der ganzen linken Lunge feuchtes Rasseln hérbar. 
Subjektiv werden starke Schmerzen in der linken Brustseite angegeben. 

23. XII. Befinden wesentlich gebessert, die Schwache der Glied- 
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massen geschwunden, Anasthesie der Oberschenkel, der rechten Rumpf- 
halfte und des Gesichtes. 
24. XII. Patientin heute aphonisch, klagt uber starke Nachtschweisse. 
25, XII. Stimme etwas besser. Befinden gut. Korpergewicht 57 kg; 
somit Zunahme seit 14. XII. um 1,5 kg. 


29. XII. Temperatur seit 19. XII. subfebril, in den letzten Tagen 
normal. Abhusten beschwerlich, Sputum schleimig-eitrig. Lungenbefund 
links unverdndert, rechts normal. Sensibilitét wie am 18. XII. Stimme 
zeitweise heiser. 

1. I. 1905. An beiden unteren Gliedmassen Odeme. 

6. I. Odeme stirker geworden. Diurese gering. 


7. I. Patientin klagt Uber erschwertes Abhusten, Schmerzen und 
Taubheit in der rechten unteren Extremitat. Beide Extremitaten starker, 
ddematos, besonders die rechte. Im Harn Spuren Hiweiss. Im Harn- 
sediment Leukozyten, Epithelien, keine Zylinder. 

8. I. Wadenkrampfe. 

9. I. Patientin klagt tuber grosse Schmerzen, die sie in den Kehlkopf 
lokalisiert. Stimme aphonisch, stenotisch. Lungenbefund unverandert. 


14. I. Behufs Hinleitung der Fruhgeburt auf die geburtshilfliche 
Klinik transferiert. 

Hier wurde folgender Befund aufgenommen: Der Uterus reicht mit 
seinem Fundus in die Mitte zwischen Nabel und Proc. xyph.; kindlicher 
Kopf klein, ballotierend ttber dem Beckeneingang. Rucken links. Herz- 
tone von normaler Frequenz und Intensitat links unterhalb des Nabels. 
Normale Beckenmasse. Ausseres Genitale einer Multipara. Schleimhaut 
des Introitus livid, aufgelockert. Ausserer Muttermund und Cervicalkanal 
leicht fur einen Finger durchgangig. Blase steht; vorliegender Kindesteil 
der Schadel. 


Noch am Tage der Tranferierung — 14. L., 3,30 Uhr nachmittags — 
wird zur Hinleitung der kunstlichen Fruhgeburt geschritten. Ein kugeliger 
Kautschukmetreurynter wird durch den Cervicalkanal tber den inneren 
Muttermund geftihrt, mit 600 cm* Lysollosung aufgespritzt und an den 
abgeklemmten Schlauch ein Gewicht von 200 g gehangt. Bald darauf 
setzen Wehen ein. Um 145 Uhr p. m. wird der Zug auf 400 g, um 49 Uhr 
p. m. auf 500 g erganzt. 4410 Uhr p. m. werden zur Anregung einer staérkeren 
Wehentatigkeit 100 cm® Lysollosung abgelassen. Daraufhin treten starke 
Wehen ein. An Stelle der Herzténe ein lautes Nabelschnurgerausch. 
10,55 Uhr p. m. springt die Blase, 5 Minuten spater wird der Metreurynter 
ausgestossen, 11,15 Uhr erfolgt die Geburt in I. Hinterhauptslage. — 
Das sogleich kraftig schreiende Neugeborene — ein Knabe — ist 4544 cm 
lang und 2150 g schwer. 


Nach der Abnabelung werden ca. 20 cm*® Placentarblut aus der Nabel- 
vene aufgefangen. Herr Dozent Dr. H. Hocke hatte die Gite, das Blut 
einem Meerschweinchen subkutan in die Unterbauchgegend zu injizieren. 
Das Tier blieb dauernd gesund, bei seiner Totung wurden keinerlei Spuren 
einer bazillaren Infektion aufgefunden. 


Fiinf Minuten post partum geht spontan die 480 g schwere, rundliche, 
16 cm im Durchmesser haltende Placenta ab. Makroskopisch konnten 
irgendwelche pathologische Veranderungen nicht gefunden werden. 


* 
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Das Neugeborene wurde, ohne dass es mit der Mutter in weitere 
Berthrung gekommen war — auch der-iibliche erste Kuss unterblieb —, 
der unter Leitung des Herrn Prof. Dr. Alois Epstein stehenden deutschen 
Abteilung der Landesfindelanstalt tibergeben mit der Bitte, alles aufzu- 
bieten, um die Moglichkeit einer Infektion mit Tuberkelbazillen fern- 
zuhalten. 


Die Mutter fiihlte sich in den ersten Tagen nach der Geburt wohler; 
dann trat wieder eine Verschlimmerung des Zustandes ein. Am 23. I. 1905 
wurde die Frau in die Klinik des Herrn O.-8.-R. Prof. v. Jacksch zuriick- 
gelegt, wo am nachsten Tage folgender Befund aufgenommen wurde. 


24. I. Im Gesichte reichliche Entwicklung von Chloasma. Linea 
fusca am Abdomen ebenfalls staérker pigmentiert. Die zu den Mammae 
fithrenden Venen sind stark verbreitert, geschlangelt und gut sichtbar. 


Perkussion des Thorax vorne ergibt tiber beiden Supraklavikular- 
gruben verkurzten Schall, links mit tympanitischem Beiklang. Links vorne 
von der zweiten Rippe angefangen nach abwirts zu gedaimpfter Schall, 
Stimmfremitus uber den gedaimpften Partien weder verstarkt, noch ab- 
geschwacht. Die Perkussion riickwarts ergibt tiber der ganzen linken Lunge 
gedampften Schall. Auskultatorisch tiber den Supraspinalgruben bronchiales 
Atmen, sonst allenthalben verscharftes Atmen und reichliches Rasseln. 

Anfangs April anhaltende Diarrhéen. 


29. IV. Beide Fiisse ddematds, geschwollen. Patientin ist stark 
kachektisch. Gedampfter Schall uber der ganzen linken Lunge vorne und 
ruckwarts. Links vorn manchmal Lederknarren. Links ruckwiarts ad 
basim abgeschwachtes Atmen. Leber nicht palpabel. 

Am 7 V. 1905 stirbt die Frau unter peritonealen Erscheinungen. 


Bei der tags darauf im deutschen pathologischen. Institut des Herrn 
Hofrat Prof. Chiarty vorgenommenen Obduktion wurde nachstehendes 
Protokoll aufgenommen. 

Der Korper 156 cm lang, von grazilem Knochenbau, sehr schwachem 
Ernahrungszustand. Die allgemeinen Decken blass, auf der Riickseite 
blauviolette Totenflecke. Totenstarre kaum ausgesprochen. Haupthaar 
braun. Pupillen weit, gleich. Hals kurz, schmal. Thorax wenig gewolbt. 
Mammae schlaff, klein. Abdomen unter Thoraxniveau. Die unteren 
Extremitaten, besonders die rechten, 6dematdos. 

Die weichen Schadeldecken blass; der Schadel 51 em im Horizontal- 
umfang messend. Die Dura mater massig gespannt, in ihren Sinus dunkles 
fliissiges und frischgeronnenes Blut. Die Substanz des Gehirnes blass, 
schlaff. 

Das Zwerchfell beiderseits zur vierten Rippe reichend. Die Schild- 
driise leicht vergréssert, blass. Die Schleimhaut des Pharynx blass, die 
des Larynx und der Trachea Sitz teils kleinerer, teils ausgedehnter Ge- 
schwiirbildungen, die mit erhabenen Randern und unebenem Grunde 
versehen, stellenweise die Schleimhaut in ihrer ganzen Dicke zum Schwund 
gebracht haben. Die Lymphdriisen am Halse zum Teil vergrossert und verkast. 
Die rechte Lunge frei, ihr Parenchym auf dem Durchschnitte blass, von 
grauer Farbe und in allen Lappen, besonders im Oberlappen, von bis 1 cm* 
grossen, von Schwiele umschlossenen Herden kasiger Knotchen durch- 
setzt. 
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Im Oberlappen noch einige bis bohnengrosse Zerfallshohlen. Die 
linke Lunge ausgedehnt und sehr fest angewachsen; in ihrem Parenchym 
dieselben pathologischen Verainderungen zu konstatieren wie rechts. Im 
Herzbeutel wenige Tropfen klaren Serums. Das Herz gewohnlich gross, 
schlaff, seine Klappen zart. In der Intima aortae einzelne Verdickungs- 
flecken zu erkennen. Die Schleimhaut des Osophagus blass. Die peri- 
bronchialen Lymphdriisen vergréssert, zum Teil verkaést. In der Bauch- 
hohle etwa \% Liter einer gelblichen Flissigkeit, in der reichliche Flocken 
und Fetzen einer faculenten Masse suspendiert sind. Das Peritoneum 
allonthalben leicht gerétet, mit zarten fibrindsen Auflagerungen versehen. 
Die Leber leicht vergréssert, auf dem Durchschnitte von leicht verwischter, 
gelblicher Zeichnung. In ihr nur sparliche miliare Knotchen eingestreut. 
In der Gallenblase dunkle, dickfliissige Galle. Die Milz gewohnlich gross, 
blass, sehr schlaff. Die Nieren blass, durchsetzt von einzelnen, bis 3 mm 
im Durchmesser haltenden, im Zentrum erweichten Kaseknoten. Die 
Nierenkapsel beiderseits leicht abziehbar. Die Harnblase kontrahiert, 
wenig triiben Harn enthaltend. Die Vagina weit, schlaff. Der Uterus 
6,5: 4: 2,5 em gross, seine Wand marcide. Seine Schleimhaut leicht 
gerotet, an der hinteren Fundus- und Korpuswand herdweise kasig zerfallen 
und von miliaéren Knoétchen durchsetzt. Die Tuben knotig verdickt; ihre 
Wand grosstenteils durch gelbliche Kasemassen ersetzt. Die Ovarien 
geschrumpft, ohne pathologischen Befund. 


Der Magen kontrahiert, leer, seine Schleimhaut blass. Die Schleim- 
haut des Darmes, besonders im Bereiche des Coecums und des untersten 
Ileums, ausgedehnt geschwiurig zerfallen. Die Geschwire charakterisieren 
sich durch erhabenen, von kasigen Knotchen durchsetzten unterminierten 
Rand und durch unebenen Grund. 

15cm von der Bauhinischen Klappe entfernt, im Grunde eines solchen 
Geschwitres des Ileums eine 4 mm Durchmesser haltende Perforationsstelle, 
welche mit der freien Bauchhohle kommuniziert. Die mesenterialen und 
retroperitonealen Lymphdriisen fast durchwegs vergrossert und verkast. 
Das Pankreas und die Nebennieren blass, ohne Besonderlichkeiten. 

Die miskroskopische Untersuchung der Knotchen in der Mucosa 
der hinteren Wand des Fundus uteri erwies in selben zum Teil verkaste 
miliare Tuberkelherde mit meist deutlichen epitheloiden Zellen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: 

Tuberculosis chron. pulmonum cum phthisi. 

Tbe. chron. gland. lymph. peribronch. 

The. chron. tracheae et laryngis. 

Tbe. chron. gland. lymph. colli. 

Tbe. chron. intestini cum perforatione ulceris tbe. ilei. 

Peritonitis ichorosa. 

Tbe. chronica hepatis, renum, uteri et tubarum. 

Tbe. chron. gland. lymph. meseraic et retroperiton. Marasmus 
universalis. Oedema extrem. inf. 

Das Kind erreichte ein Alter von drei Monaten. Wie bereits erwahnt, 
wurde der neugeborene Knabe der deutschen Abteilung der Landesfindel- 
anstalt ubergeben. Dem liebenswurdigen Entgegenkommen des Vorstandes 
dieser Abteilung, Herrn Prof. Dr. A. Hpsteon, verdanke ich nachstehende 
Kkrankengeschichtsdaten. 
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Der Aufnahmestatus lautet: Kleines neugeborenes Kind. Grosse 
Fontanelle schlitzformig, Parietalia iiberragen die Frontalia und Occipitalia. 
Skleroedem des Mons veneris. Nabelschnurrest haftend. Gewicht 2000 g. 

17. I. Gewicht 1980 g. 1 Stuhl mekoniumhaltig. Warmflasche, 
Coffein. 6 stiindlich Brust, dazwischen Tee. 

18. I. Gewicht 1910 g. Kein Stuhl. Darmspiilung. 

19. I. Gewicht 1910 g. Ein Stuhl nach Darmspiilung. Starker Soor 
oris, Uleus palati. Tee. Kind bricht nach dem Trinken. 

20. I. Gewicht 1860 g. 1 Stuhl. Sehr starker Soor. 20 em® physiolog. 
NaCl-Losung subkutan. * 

21. I. Gewicht 1860 g. Kind trinkt. In den Schnuller Natr. bibor. 
Soor in Heilung. 

22. I. Gewicht 1830 g. Hin Stuhl. Kind trinkt besser. Soor ge- 
schwunden. Moschus, Warmeflasche. 

23. I. Gewicht 1810 g. 1 Stuhl. 

26. I. Gewicht 1800 g. 2 Stiihle, stinkend. Darmspiilung. 

1. II. Gewicht 1920 g. Trinkmenge pro Anlegen 50, 55 g. Ikterus 
beginnt zu schwinden. 

9. II. Gewicht 2000 g. 1 Stuhl. Ikterus geschwunden. Trink- 
menge pro Anlegen 70 g. 

10. II. Gewicht 2020 g. 2 Sttihle. Kind wird blass. 

24. II. Gewicht 2200 g. 1 Stuhl, fest. Trinkmenge 70 g. Rechts 
eine ungefahr pflaumengrosse Hydrocele testis, prall fluktuierend. Bliasse 
nimmt zu. Grosse Fontanelle 10 -hellerstiick gross, die Schadelnahte 
1 mm weit. 

1. III. Gewicht 2220 g. 1 Stuhl, fest, Trinkmenge 90 g. Tagliche 
Darmspulung. 

5. III. Gewicht 2190 g. 1 Stuhl, salbig. Kind bricht oft nach dem 
Trinken. Magenausspilung. Im Inhalt grobe Flocken. 

10. IJJ. Gewicht 2240 g. Hin Stuhl. Amme gewechselt. Trink- 
menge 80, 90 g. 

11. Ill. Kind ist sehr blass. 

16. Ill. Gewicht 2320 g. Kind ist rosig. 

18. III. Gewicht 2370 g. Hin Stuhl, salbig. Amme gewechselt. 
Otorrhoea dext. Ausspulung. 

j 20. III. Gewicht 2390 g. Trinkmengen 60, 70 g. Tagliche Darm- 
spulung. 

26. III. Gewicht 2430 g. Ein Stuhl, salbig, grinlichgelb. Die Milz 
uberragt iiber einen Querfinger den Rippenbogen. 

26. III. Gewicht 2420 g. Klysma. Zwei Stiihle. Starke Blasse 
des Kindes. Bauch leicht aufgetrieben. 

30. III. Gewicht 2440 g. Zwei Stihle, griinlichgelb, stinkend. 
Trinkmengen 60, 70 g. Ein Kaffeeloffel Acid. lact. 2 proz. vor dem Trinken. 

3. IV. Gewicht 2410 g. Ein Stuhl, salbig, resedagrun. Weder am 
Halse noch in inquine Driisen tastbar. 

5. 1V. Gewicht 2380g. Amme gewechselt. Bauch stark aufgetrieben, 
teigig. Kind hustet. Uber beiden Lungen, namentlich tiber dem rechten 
Mittellappen feinblasiges Rasseln. Stuhl salbig, grinlich. Darmspulung. 
Einpackungen. Coffein 3 mal 0,01 g. Senfbad. 
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6. IV. Gewicht 2400 g. Aus dem rechten Ohre Ausfluss serdser 
Natur. Bauch aufgetrieben. Heftiger Hustenreiz. 

7. IV. Gewicht 2400 g. Heftiger Husten. Uber beiden Lungen 
starke feuchtblasige Rasselgeraéusche. Uber dem rechten Mittellappen 
Dampfung. Bauch aufgetrieben. Stuhl dunnflussig, griinlichgelb. ind 
halt Beime und Arme an den Leib gezogen. Beiderseits Otorrhée. Sechs- 
stundlich Brust, dazwischen Tee. Nachmittags wegen Erbrechens ge- 
ronnener Milch Magenausspiilung. Im Magen schleimiger Inhalt. 


10. IV. Gewicht 2370 g. Uber der rechten Lungenspitze gedémpfter 
Perkussionsschall und hauchendes Atmen. Bauch aufgetrieben. Darme 
geblaht. 

11. IV. Gewicht 2370 g. Starker Hustenreiz. Die Dampfung rechts 
ist weiter nach unten fortgeschritten. Stuhl salbig, griinlich. ISind trinkt 
30, 40 g. Darmsptilung. 

12.1V. Gewicht 2350g. Wind istsehr blass. Schleimhaute cyanotisch. 
Atmung angestrengt, mit kurzem, stossweisen Exspirium und Husteln. 


Uber beiden Lungen, namentlich iiber der rechten Dampfung und 
feuchtblasiges Rasseln. Bauch stark aufgetrieben, Stuhl dutnnbreiig, 
grunlichbraun. Darmsptlung, Senfbad. Inf. fol. digit. e 0,20 ad 100,00. 
Gegen Abend steigert sich die Dypsone. Kind oft leichenblass, Schleim- 
haute cyanotisch. Heisse Einpackungen. Liquor ammon. anis. 2 Tropfen 
alle 3 Stunden. 

13. 1V. Gewicht 2350g. Inder Nacht war die Atmung freier, Dyspnoe 
geringer. Lungenbefund rechts gleich, links etwas hellerer Perkussionsschall 
und grossblasiges, feuchtes Rasseln. 


Kind hustet starker, trinkt besser. Bauch aufgetrieben. Nach Darm- 
spulung braunlicher Stuhl. 

Gegen Abend hochgradige Atemnot, Collaps, Injektion von 0,5 em?* 
Kampferol. 8 Uhr abends Exitus. 


Die Obduktion wurde am nachsten Tage, 14. IV. 1905, im deutschen 
pathologisch-anatomischen Institute von Herrn Dr. Nakayama _ vor- 
genommen. 

Das Sektionsprotokoll lautet: 


Der Korper 50 cm lang, 2300 g schwer, von schwachlichem Knochen- 
bau, schwacher Muskulatur, mager. Die Haut blass. Auf der Ruckseite 
blasse Hypostasen. Totenstarre schwach vorhanden. Das Haupthaar 
blond. Die Pupillen mittelweit, gleich. Der Hals dinn. Der Brustkorb 
von mittleren Dimensionen. Das Abdomen vorgewolbt. Die oberen 
und unteren Extremitaéten normal. 


Die weichen Schadeldecken blass. Das Schadeldach 32 cm im 
Horizontalumfange messend, von gewohnlicher Gestalt und Dicke. Die 
Pachymeninx pathologisch nicht verandert. In den Sinus derselben flussiges 
Blut. Die inneren Meningen von mittlerem Blutgehalt. In den beiden 
Fossae Sylvii eine geringe Anzahl von punktformigen, grauen, durch- 
scheinenden Knétchen in den inneren Meningen zu sehen. Das Gehirn 
von mittlerem Blutgehalte. Die Ventrikel nicht erweitert. Bei der Eroffnung 
der beiden Paukenhohlen eine Rotung und Schwellung der Mucosa zu sehen. 

Das Zwerchfell beiderseits zur 6. Rippe reichend. Die Schilddriise 
klein, blass. Die Schleimhaut der Trachea und des Larynx blass, die der 
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Bronchien etwas gerdtet. Die Lymphdriisen am Halse und in den Supra- 
klavikulargruben nicht verandert. 

Die rechte Lunge in der hinteren Partie des Oberlappens und in der 
hinteren oberen Partie des Unterlappens, die linke Lunge in der hinteren 
Partie des Oberlappens in je einem bis taubeneigrossen Anteile verkist. 
Das sonstige Parenchym der Lungen von mittlerem Blutgehalte und von 
zahlreichen bis erbsengrossen kisigen Knétchen durchsetzt. Die parietale 
und viscerale Pleura der beiden Lungen eine schwache fibrinédse Auflagerung 
zeigend und von zahlreichen grauen, miliaren Knoétchen durchsetzt. ‘Die 
peribronchialen Lymphdriisen bis bohnengross angeschwollen und verkast. 
Im Herzbeutel ein Kaffeeloffel klaren Serums. Das Herz entsprechend 
gross. In seinen Ventrikeln eine geringe Menge fliissiges und frischgeronnenes 
Blut. Sein Fleisch blass; die Klappen zart. Das Foramen ovale geschlossen. 
Die Intima der Aorta und ihrer grésseren Aste zart. Bei dem Aufschneiden 
der Lungenvenen sowie der kleineren Bronchien keine besondere Ver- 
anderung zu sehen. Die Schleimhaut des Osophagus blass. 


In der Bauchhohle kein abnormer Inhalt. Die Leber von mittlerem 
Blutgehalte; auf ihrer Oberflache, sowie auf Durchschnitten zahlreiche 
graue, durchscheinende Knotchen. In der Gallenblase ungefahr 5 g hell- 
blasse, dtinnfliissige Galle. Die Vena umbilicalis mit einem ganz schmalen 
KXanal versehen, die periportalen Lymphdrusen nicht verkast. 

Die Milz normal gross, von mittlerem Blutgehalte, ihre Kapsel und 
ihr Parenchym zahlreiche miliare Knotchen zeigend. Die Nieren, embryonal 
gelappt, zeigen eine sparliche Anzahl miliarer Knotchen an der Oberflache 
und der Schnittflache. Die Nebennieren normal. 

Die Harnblase 20 g klaren Harnes enthaltend; ihre Mucosa blass. 
Die Schleimhaut des harnleitenden Apparates blass. Das Genitale normal. 

Im Magen sparlicher Schleim, die Mucosa blass. Die Schleimhaut 
des Darmes blass; die des Jejunums und Ileums mit ca. 5 Dutzend, bis 
0,5 em? grossen, seichten, von injizierten Hofen umgebenen Geschwiiren ver- 
sehen; die des Coecums, des Colons mit ca. 2 Dutzend ebensolcher, bis 3 mm? - 
grossen Geschwiiren versehen. Die mesenterialen Lymphdrtsen bis bohnen- 
gross, verkist. Die retroperitonealen Lymphdrtsen nicht verandert. Das 
Pankreas _blass. 


Pathologisch-anatomische Diagnose: 


Tuberculosis chronica pulmonum cum pleuritide the. bilat. 

Tbe. chron. gland. lymph. peribronch. 

Uleera tbe. intestini. 

Tbe. chron. gland. lymph. meseraic. 

The. miliaris hepatis, lienis et renum nec non meningum internarum 
cerebri. 

Otitis media catarrh. acuta bil. 

Die in Formol-Alkohol gehartete Placenta wurde in % cm breite 
Scheiben zerlegt und den verschiedneen Scheiben 30 Gewebsstucke zur 
histologischen Untersuchung entnommen. 

Einbettung in Zelloidin. Wie im vorigen Fall wurden von den Blocken 
kleine Schnittserien angefertigt, von welchen abwechselnd der eine Schnitt 
mit Hamatoxylin-Eosin, der andere nach Ziehl-Neelsen gefarbt wurde. 
Nur auf diese Weise ist es miéglich, die tuberkulése Natur der bei Durch- 
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musterung der Hématoxylin-Eosin-Praparate gefundenen verdachtigen 
Herde durch den Nachweis von Tuberkelbazillen im nach Ziehl-Neelsen 
gefarbten JKontrollpraparat sicherzustellen. 

Nur in Praparaten von 3 Blécken wurden tuberkulose Ver- 
auderungen, Zottentuberkel und Rundzelleninfiltrate der Decidua 


Fig. 14. 
Tuberkelbazillenhaltiges Rundzelleninfiltrat H der Decidua basalis D, das 
zur Zerst6rung des Ansatzes der Haftzotte Z und zu ausgedehnter 
sekundarer Zottentuberkulose G geftihrt hat. Vergr. Reichert Obj. 2, 
Ok. 2. 


basalis nachgewiesen. Die Herde waren in sparlicher Zahl 
vorhanden, erreichten aber mitunter eine betrachtliche Aus- 
dehnung. Liner dieser Herde ist in Fig. 14 abgebildet. Man sieht 
in der Decidua basalis einen grossen tuberkelbazillenhaltigen 
Rundzellenherd (H), der den Nitabuchschen Fibrinstreifen durch- 
brochen hat und in die angrenzenden intervillo6sen Raume vor- 
gedrungen ist. Er hat zur kasigen Zerstérung der Ansatzstelle 
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einer Haftzotte gefiihrt und den Anstoss zu einer ausgedehnten 
sekundaren Zottentuberkulose gegeben. 


Durch den Zerst6rungsprozess am Ansatz der Haftzotte ver- 
liert letztere ihre feste Verbindung mit der Decidua. Hauft sich 
dieser Vorgang, so verliert das Ei den Zusammenhang mit der 
Gebarmutterwand und es kommt zum Abortus, bezw. zur Friih- 
geburt. In vorliegender Beobachtung trat letzteres Ereignis nicht 
ein, da die tuberkulésen Veranderungen nur sparlich in der Placenta 
vorhanden waren und wir ihm vielleicht durch die Einleitung der 
kunstlichen Friihgeburt zuvorgekommen sind. 


In den Zottengefassen konnte ich Tuberkelbazillen nicht 
finden; das schliesst jedoch die in diesem Falle sogar sehr wahr- 


Fig. 15. 
Zotte, deren Randkapil- 
laren durch Stauung 
machtig dilatiert und mit 
Blut erfiillt sind. 
Vergr. Zeiss, Obj. DD, 
Ok. 2. 


scheinlich zutreffende Méglichkeit nicht aus, dass trotzdem Tuberkel- 
bazillen in den kindlichen Kreislauf gelangt sind. Dafiir spricht, von 
den Zottentuberkeln abgesehen, noch folgender Befund: Ich 
konnte an zahlreichen Zottenquerschnitten eine ungemein starke 
Stauung der Randkapillaren beobachten (siehe Fig. 15). Sie 
liegen oft so knapp dem Synzytium an, dass die dussere periphere 
Endothellage nicht mehr erkennbar ist. Auch bei der Untersuchung 
mit homogener Immersion gewinnt man den Eindruck, dass die 
aussere Begrenzung der Randkapillaren gegen den intervilldsen 
Raum hin stellenweise lediglich vom Synzytium besorgt wird. 
Das Synzytium selbst erscheint durch die machtig dilatierten 
Randkapillaren buchtig vorgetrieben, sehr verdiinnt; die Kerne des 
Synzytiumsliegen weit auseinander und sind sehr stark abgeplattet. 

Die Vorspriinge der Endothelgrenze gegen das Zottenzentrum, 
gegen das Stroma zu, miissen im Vergleich zu den buchtigen Vor- 
wolbungen des Synzytiums als geringfiigige bezeichnet werden. 
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Bei zunehmender Stauung wird das Synzytium an Stellen, wo es 
die Rolle des Kapillarendothels mit tbernommen hat, immer 
dinner; es farbt sich nicht mehr mit Eosin und ist vollkommen 
kernlos. Schliesslich wird es so diinn, dass es bei mittlerer Ver- 
grosserung tiberhaupt nicht mehr sichtbar ist und die Randkapillaren 
in die intervilldsen Raéume zu miinden scheinen; bei Betrachtung 
mit homogener Immersion kann man sich aber doch noch von der 
Existenz einer ungefarbten Konturlinie tiberzeugen, welche als 
Ausdruck des ausserst verdiinnten atrophischen Synzytiums die 
Blutk6rperchen von dem intervill6sen Raume scheidet. Es ist nun 
leicht begreiflich, dass die gestauten Randkapillaren bei weiterer 
Steigerung des Innendrucks bersten kénnen. 


Fig. 16. 
Die gestauten Zottenrandkapillaren sind stellenweise unter Sprengung des 
synzytialen Uberzuges nach dem intervillésen Raum zu_geborsten. 
Vergr. Zeiss, Obj. DD, Ok. 2. 


Selten erfolgt die Ruptur und der Blutaustritt in das Zotten- 
zentrum, in das Stroma hinein. Ich habe in den Praparaten einige 
Stellen getroffen, die diese Deutung zulassen. Haufiger jedoch 
berstet die synzytiale Hille und das kindliche Blut tritt aus den 
Randkapillaren in den vom mitterlichen Blut gespeisten inter- 
villo6sen Raum (siehe Fig. 16). Meiner Ansicht nach ist es nun nicht 
ausgeschlossen, dass schon im nachsten Moment bei Erniedrigung 
des Blutdruckes in den Zottengefassen ein Ubertritt von Bestand- 
teilen des miitterlichen Blutes und somit auch der in letzterem 
zirkulierenden Tuberkelbazillen moglich ist. 


Den Grundgedanken dieses Mechanismus der placentaren Infektion 
finden wir bereits bei Gartner. Nach Gartner erfolgt die placentare Infektion 
in der Regel erst sub partu und wird durch folgende Momente begiinstigt: 
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1. durch den Uberdruck, der in der Austreibungsperiode in dem 
mutterlichen Anteil der Placenta gegeniiber dem fétalen herrscht. Es 
liesse sich annehmen, ,,dass die Bazillen, welche den Epithelien anliegen, 
eine Schadigung bewirken, ohne dass dieselben gerade durch das Mikroskop 
zu erkennen ist, dass sie z. B. einen lokalen Zellerweichungsherd bedingen 
und durch ihn bei Druck von einer Seite hindurch beférdert werden‘; 


2. durch Zerreissungen in den Placentarzotten, wobei infolge des 
Uberdruckes der Inhalt der intervilldsen Raéume in die fédtale Placenta 
ubertritt; 

3. durch die Geburtsarbeit, die den ganzen Kérper in Mitleidenschaft 
zieht und den Eintritt von Bazillenschiiben in das Blut veranlassen kann; 


4, durch die Ubernahme des ,,Reserveblutes‘‘ in das geborene Kind, 
wodurch moglicherweise in den fétalen Teil der Placenta gelangte Bazillen 
noch in den kindlichen K6érper tbergefiithrt werden kénnen. 


Durch meine Befunde hat die Lehre Gdrtners beweiskraftige Be- 
statigung und weiteren Ausbau gefunden. 


Auch auf indirektem Weg vermag die Blutstauung in den 
Randkapillaren der Zotten den Ubergang der Tuberkelbazillen 
zu begiinstigen. Durch die vendse Stauung leidet das Synzytium; 


iniyees IPE 

Stiick einer Zotte. 1—normales 
Synzytium, 2=kernloses Syn- 

zytium mit zahlreichen 
Vakuolen. 3 = stark verdiinnte 
Stelle deskernlosen Synzytiums. 

4 = Zottenkapillargefass, 
5 =synzytiale Inseln mitten im 
Zottenstroma, die durch Ein- 
wuchern von der oberflach- 
lichen Synzytiumlage oder 
durch das Zusammenwachsen 
des Stromas zweier aneinander 
liegenden Zotten nach teil- 
weisem Untergang des Syn- 
zytiumiiberzuges §entstanden 
sind. Vergr. Zeiss, homogene 

Imm. #/;:, Ok. 4. 


ou 


es erfahrt schon grob mechanisch eine starke Dehnung und Ver- 
diinnung (siehe Fig. 17). Sein abweichendes Verhalten Farbstoffen 
gegentiber habe ich bereits erwahnt; auch treten in seinem Proto- 
plasma verschieden grosse Vakuolen auf. In dem Masse, als das 
Synzytium erkrankt, verliert esseine Fahigkeit, das vorbeistromende 
miitterliche Blut an der Gerinnung zu verhindern. Es schlagen sich 
an der freien synzytialen Oberflache aus dem Blut feinkérnige 
Massen nieder, die natirlich Tuberkelbazillen enthalten kénnen, 
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wofern sie im miitterlichen Blut gekreist haben. Hs kann also 
durch die vendse Stauung der Randkapillaren unter Vermittlung 
einer Erkrankung des Synzytiums eine tuberkulése Infarktbildung 
ausgelést werden, die ihrerseits eine ausgedehnte Zottentuberkulose 
hervorruft. 

Die vendse Stauung in den Randkapillaren der Zotten durfte 
mit Ricksicht auf das nach Einftthrung des Metreurynters wahr- 
nehmbare Nabelschnurgeraéusch auf eine Kompression der Nabel- 
schnur zuriickzuftihren sein. 

Die mikroskopische Untersuchung der Nabelschnur ergab 
vollkommen normale Verhaltnisse. Das Meerschweinchen, dem 
20 cm? Placentarblut aus der Nabelvene subkutan injiziert wurden, 
blieb gesund. 

Das Kind, welches seiner Grosse und Entwicklung nach 
dem Ende des 9. Schwangerschaftsmonats entsprach, blieb drei 
Monate am Leben. Die adusseren Lebensverhaltnisse des Kindes 
in der deutschen Abteilung der Landesfindelanstalt (Prof. #pstein) 
waren derart, dass eine Infektion mit Tuberkelbazillen im post- 
uterinen Leben vollkommen ausgeschlossen war. Nur gesunde 
Ammen wurden zu seiner Ernahrung herangezogen. Auch das 
Pflege- und arztliche Personal, mit dem das Kind in Bertthrung kam, 
ist gesund. Uberdies wird die genannte Anstalt in jeder. Beziehung 
in so musterhafter Weise geleitet, dass, wie gesagt, eine Infektion 
dieses Kindes in der Anstalt sicher nicht erfolgen konnte. Speziell 
bei den Kindern, deren Placenten ich untersuchte, wurde in der 
Sauglingsklinik des Herrn Professor Hpstein von den damaligen 
Assistenten, Herren Dr. Moll, Nathan, Braun und Meyerhoffer, 
fiir deren Muthewaltung ich bei dieser Gelegenheit meinen besten 
Dank ausspreche, in peinlichster Weise darauf geachtet, dass jede 
Infektionsmoglichkeit sicher fern gehalten wurde. Herr Prof. 
A. Epstein,einer unserer erfahrensten Padiater, derseit Jahrzehnten 
der Tuberkulose im Sauglingsalter das regste Interesse zuwendet, 
erwahnte mir gegeniber, dass bei den Fallen von Sauglingstuber- 
kulose, welche in seiner Klinik beobachtet wurden, sich 
regelmassig eine Tuberkulose bei den betreffenden Miittern fest- 
stellen liess. 

Ich glaube daher im vorliegenden Fall zu dem Schluss be- 
rechtigt zu sein, dass die Tuberkelbazillen nur intrauterin oder 
waihrend der Geburt in das Kind gelangt sind. Die Zottentuber- 
kulose, die rupturierten Randkapillaren der Zotten weisen auf die 
Wege hin, die die intrauterine Infektion bentitzen konnte. Doch 
ist noch ein anderer Infektionsmodus in Erwagung zu ziehen, der 
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aber gerade in diesem Fall nicht viel Wahrscheinlichkeit fiir sich 
hat: das Kind konnte namlich wahrend des Durchtritts durch den 
Geburtsschlauch tuberkelbazillenhaltiges Material (z. B. Frucht- 
wasser) aspiriert, bezw. verschluckt haben. 


Von Interesse ist ferner, dass das Kind einer chronischen 
Lungentuberkulose mit beiderseitiger tuberkuléser Pleuritis er- 
legen ist; die peribronchialen und mesenterialen Lymphdriisen 
erreichten bis Bohnengrésse und waren verkast; ausserdem be- 
standen tuberkuldse Darmgeschwiire und eine miliare Tuberkel- 
aussaat an und in der Leber, der Milz, den Nieren und den inneren 
Hirnhauten. 


Die Mutter erlag ihrem weit vorgeschrittenen tuberkulésen 
Leiden 24'Tage nach dem Tode ihres Kindes. Bei der Obduktion 
fand sich unter anderem eine chronische Tuberkulose des Uterus 
und beider Tuben. Die tuberkuldsen Verainderungen der Tuben 
sind jiingeren Datums und entsprechen der akuten sekundiren 
Form. Die Ovarien erwiesen sich bei der mikroskopischen Unter- 
suchung frei von Tuberkulose; auffallend war nur der haufige 
Befund von ,,Zwillingseiern™. 


Anschliessend an die eben mitgeteilte Beobachtung seien 
2 weitere Falle von Sauglingstuberkulose erwahnt. Die 
zugehorigen Placenten sind mir leider abhanden gekommen. In 
beiden Fallen wurden die Kinder gleichfalls sofort nach der Geburt 
in die Findelklinik des Herrn Professor Hpstein transferiert. 


Die Mutter des ersten Falles starb nicht ganz 2 Monate nach 
der Geburt an Tuberkulose. Der Saugling erreichte ein Alter von 
einem halben Jahr. . 

Die Mutter und Kind betreffenden Kranken- und Obduktions- 
berichte lauten: 


Die 41jahrige Frau Anna W. wurde am 7. September 1906 in die 
geburtshilfliche Klinik aufgenommen. Sie lag vom 1. Juni bis 5. Juni 1906 
in der internen Klinik des Herrn Hofrat Professor Pribram unter der Diagnose 
Emphysema pulm., Bronchitis, Infiltratio ap. p. the. sin.? Graviditas mens. V. 

Der Vater der Patientin starb an Lungenentztindung, die Mutter 

an Magenkrebs; ihre 12 Geschwister sind an der Patientin unbekannten 
Krankheiten gestorben. 
Die Menses waren stets regelmissig; letzte Menstruation 9. XII. 1905. 
Die Frau hat sechsmal ohne Kunsthiilfe zu Hause geboren, nie abortiert. 
Zwei Kinder leben, ein Kind starb an Meningitis, ein anderes an Brech- 
durchfall; zwei Kinder starben an Tuberkulose, 8, bezw. 5 Jahre alt. 

Vor 13 Jahren hat Patientin wahrend der Graviditét eme Lungen- 
entziindung durchgemacht; seit dieser Zeit bestehen Husten, Stechen auf 
der Brust, Nachtschweisse und Appetitlosigkeit. 
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Status praesens. Puls 84, Temp. 37°. Die Frau ist mittelgross, grazil 
gebaut, in schlechtem Ernahrungszustand, anaémisch. Thorax lang und 
schmal. Herz: 1'Tondumpf. Lungen: vorne tiber der ganzen linken Lunge 
verkiirzter Perkussionsschall, klein- und mittelblasiges Rasseln. Hinten 
uber der linken Spitze gedampfter Perkussionsschall, Rasseln und Giemen; 
iiber der rechten Spitze Dampfung, bronchiales und amphorisches Atmen 
und Pfeifen. Sonst uber der rechten Lunge vereinzelt kleinblasiges 
Rasseln und Giemen. Briste klein, schlaff, kolostrumhaltig. 

Beckenmasse normal. Abdomen stark vorgewolbt (Hangebauch). 
Stand des Fundus uteri 3 Querfinger unterhalb des Proc. xyph. Das Kind 
liegt in der J. Schadellage. 

Die Geburt erfolgte am 10. September 1906 spontan in I. Hinter- 
hauptslage. Das Neugeborene, ein kraftiger Knabe, war 50 cm lang, wog 
3650 g und wurde sogleich der deutschen Findelanstalt des Herrn Prof. 
Epstein ubergeben. 

Die Placenta war 1819 cm gross und 680 g schwer. Reichliches 
Fruchtwasser. 

Wahrend des ganzen Wochenbettes bestanden erhohte Temperaturen. 
Der Hustenreiz wurde immer qualender; tberdies stellte sich hochgradige 
Heiserkeit ein. 

Am 21. TX. 1906 wurde Patientin in die interne Klinik des Herrn 
Hofrat Professor Pribram verlegt. Die Untersuchung ergab hier, dass 
die Lungenerkrankung betrachtliche Fortschritte gemacht hat. Ausserdem 
wurde eine tuberkulése Ulzeration am linken wahren Stimmband und eine 
Infiltration des linken falschen Stimmbandes nachgewiesen. 


Der Zustand verschlimmerte sich zusehends, und am 7. XI. 1906 
starb Patientin. Die Obduktionsdiagnose lautet: 

Tbc. chron. pulmonum cum phtisi. The. chr. gland. lymph. peri- 
bronchialium. Ulcera tbe. laryngis. The. chr. gland. lymph. cervicalium. 
Ulceera tbe. intestini. Tbe. chron. renis utriusque. The. chr. gland. l. meserai- 
carum et retroperitonealium. 

Aus der in liebenswurdiger Weise vom Vorstand der deutschen Findel- 
anstalt, Herrn Professor Hpsteon, zur Verfiigung gestellten Kranken- 
geschichte des Kindes geht hervor, dass dasselbe unmittelbar nach seiner 
Geburt ein kraftiges, frisches Kind war, das einen dicken Fettpolster auf- 
wies. Es bekam eine gesunde Amme. DBereits am 3. X. findet sich 
,geringer Husten“ notiert. Mitte Dezember war der Husten schon starker 
geworden; gleichzeitig stellten sich abendliche Temperatursteigerungen 
bis auf 38,2° ein. Das Korpergewicht nahm bis 28. I. 1907 zu (3960 g). 
Hierauf erfolete konstante Gewichtsabnahme. Im Befunde vom 11. II. 1907 
ist bereits erwaéhnt, dass das Kind mager und blass ist, rauh hustet. 
Uber der rechten Lungenspitze war ged’mpfter Perkussionsschall, iiber 
der ganzen Lunge feuchtes Rasseln nachweisbar. Am 1. III. wurden Tuberkel- 
bazillen im Sputum gefunden. Am 12. III. 1907 starb das Kind. 

Bei der am 13. III. 1907 im deutschen pathologisch - anatomischen 
Institut von Herrn Dr. José Verocay vorgenommenen Obduktion wurde 
nachstehender Befund erhoben. 

Der Korper 63 em lang, 3800 g schwer, grazil gebaut, von mittlerem 
Ernahrungszustand. Die allgemeinen Decken blass, mit diffusen blassen 
Hypostasen riickwarts. Totenstarre schwach ausgepragt. Haupthaar blond; 
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Pupillen mittelweit, gleich. Sichtbare Schleimhaute blass. Hals_ pro- 
portioniert. Thorax in den unteren Partien etwas ausgeweitet. Abdomen 
uber Thoraxniveau, von miassiger Spannung. In der Mittellinie 3 em ober- 
halb des Nabels eine fast linsengrosse, weisslichgelbe Erhabenheit der Haut; 
beim Einschneiden entleert sich aus derselben gelblichgrauer Eiter. Hoden- 
sack etwas gerotet. An der Innenflache des linken Ober- und Unterschenkels 
vereinzelte stecknadelkopfgrosse, von einem hamorrhagischen Hof um- 
gebene Eiterblaschen. Am Riicken einzelne bis linsengrosse, mit diinnen 
braunen Borken bedeckte Stellen. Etwa 1 cm links vom Anus findet sich 
eine fur eine dtinne Sonde durchgingige Fisteléffnung, aus der sich bei 
Druck sparlicher, grauweisslicher, ziemlich dimnfltssiger Inhalt entleert. 
Die weichen Schadeldecken blass, der Schidel 35 em im Horizontal- 
umfange messend, entsprechend gebaut. Die Dura mater ohne Besonder- 
heiten, in ihren Sinus fliissiges dunkles Blut. Die inneren Meningen zart, 
ziemlich blutreich und 6dematés. Das Gehirn gewohnlich konfiguriert, 
von mittlerem Blutgehalte, etwas starker durchfeuchtet. Zwerchfell beider- 
seits an der 6. Rippe. Die Thymus durch die vergrésserten, vollkommen 
verkasten Mediastinallymphdriisen etwas nach links verschoben, sehr blass 
und derb; in derselben makroskopisch keine Veranderung wahrzunehmen. 
Die Schilddriise entsprechend gross, blass. In der Trachea spérlicher 
schmieriger Inhalt; ihre Schleimhaut wie die tbrigen Halsorgane blass. 
Die Tonsillen nicht vergréssert, auf dem Durchschnitte makroskopisch 
einzelne weisslichgelbe Pinktchen (Tonsillarpfrépfe) wahrnehmbar. 


Die Halslymphdrtisen der rechten Seite vergréssert, die oberen ent- 
halten in ihrem Innern ziemlich reichlich verkaste Partien, lassen aber noch 
immer grdssere Reste von blassrotem Driisengewebe erkennen. Die supra- 
klavikularen Lymphdritsen, bis auf 2 cm® vergrdssert, fast vollkommen 
verkast. Die peritrachealen ebenfalls so beschaffen; einzelne derselben 
enthalten in ihrem Inneren kleine Zerfallshohlen. Die Lymphdriisen der 
linken Halsseite enthalten ebenfalls verkaste Partien, aber von viel ge- 
ringerer Ausdehnung. In der rechten Pleurahdhle etwa 1%, Liter grinlich- 
gelber, dickfliissiger Inhalt. Die Pleura der rechten Seite etwas verdickt; 
auf ihr fibrinds-kaésige Auflagerungen. 

Die rechte Lunge vollkommen atelektatisch, ziemlich derb. Im 
Oberlappen das Gewebe besonders verdichtet; in demselben erscheinen 
einzelne Bronchien etwas erweitert; um letztere eine ziemlich dicke, ver- 
kaste Zone. In den hinteren Partien des Oberlappens findet sich eine tber 
2 cm? grosse, mit rauhen Wanden versehene Zerfallshohle, sonst in demselben 
noch zahlreiche bis miliengrosse Knotchen. Im Mittel- und Unterlappen 
zahlreiche bis iiber stecknadelkopfgrosse verkaste, in Gruppen angeordnete 
Knotchen, die meist um kleine Bronchien gelegen sind. Die linke Lunge 
frei. Das Parenchym des Ober- und Unterlappens von zahlreichen, etwa 
linsengrossen, rosettenartigen, zierlichen Herdchen durchsetzt, welche 
kleine Bronchien rings umgeben. Im Perikard einige Tropfen klaren Serums. 
Das Herz sowie die grossen Gefiisse ohne pathologische Veranderungen. 
Osophagus blass. Die peribronchialen Lymphdriisen etwas vergrossert; 
manche derselben bis etwa auf die Halfte verka’st. Im der Bauchhohle 
kein abnormer Inhalt. Die Leber gewoéhnlich gross. Durch die Leber- 
kapsel schimmern zahlreiche weisslichgraue, stecknadelkopfgrosse Knotchen 
durch. Im Innern des Parenchyms sind ausser diesen noch sparliche, 
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hirsekorngrosse, verkaste und ikterisch verfarbte Knétchen wahrnehmbar. 

Die Milz entsprechend gross, in ihrer dunkelroten, ziemlich weichen 
Pulpa einzelne bis uber hirsekorngrosse verkaste Partien. Die Kapsel der 
Nieren leicht abziehbar. Das Nierenparenchym blass, in der Rinde ganz 
vereinzelte kleine weissliche Stellen, die auf dem Durchschnitte manchmal 
als Knotchen, manchmal als dreieckige, gegen die Umgebung nicht ganz 
scharf abgegrenzte Partien sich darstellen. Nebennieren normal. 

Schleimhaut des harnleitenden Apparates und die der Harnblase blass. 

Genitalorgane dem Alter entsprechend. Im Magen truber, flussiger 
Inhalt. Die Schleimhaut blass. Im Dunndarm gallig verfarbte, chymdse 
Massen; im Dickdarm hellgelbe, zum Teil dunnbreige, zum Teil konsistentere 
Massen. Die Schleimhaut allenthalben blass. Im unteren Ileum finden 
sich vier lentikulaére, mit wallartigem Rande und schmierigbelegtem Grunde 
versehene Geschwtire, auch im Rektum sind zwei ebenso beschaffene 
Geschwiire vorhanden. 

Die mesenterialen und retroperitonealen Lymphdrtsen vergréssert; 
sie enthalten kleinere und grdéssere bis erbsengrosse Ka&ésemassen. Pankreas 
normal. Die Spaltung der links vom Anus gelegenen Fistel zeigt, dass sich 
diese nach oben bis auf fast 4% cm erweitert, um dann spitzwinklig an der 
Wand des Rektum zu endigen. Makroskopisch lasst sich nicht entscheiden, 
ob das blinde Ende in oder ausserhalb der Muskularis sich befindet. Die 
Innenflache der 1 cm langen, spaltformigen Fistel erscheint etwas miss- 
farbig und rauh. Die Schleimhaut des Rektum uber dem Fistelgang normal. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Tbe. chron. pulm. cum phthist 
pulm. dextri. Tbe. chron. hepatis, lenis et renum. Ulcera thc. intestini. 
Tbe. chron. gland. lymph. mediastinalium, cervicalium, retroperitonealium 
et meseraicarum. Fistula ad anum. 


Im zweiten Fall erlag die Mutter 5 Tage nach der Geburt 
ihrem tuberkulosen Leiden. Das Kind starb 6 Wochen alt. Bei 
der Obduktion des letzterenfand sich eine ausgedehnte chronische 
Lymphdrisentuberkulose, ferner eine chronische Tuberkulose der 
Lungen, Leber, Milz, der Schilddriise und der Intestina. 

Im nachfolgenden die diesbeziiglichen Kranken- und Ob- 
duktionsprotokolle. 


Die 38 jahrige, verheiratete Barbara S. wurde am 3. IV. 1907 in die 
geburtshilfliche Klinik aufgenommen. 

Sie hat sieben mal ohne Kunsthilfe stets zu Hause geboren; zuletzt 
vor zwei Jahren. Drei Kinder leben und wurden bis tiber ein Jahr gestillt. 

Letzte Periode September 1906. 

Die Frau, welche fruher stets gesund war, leidet seit Beginn der 
gegenwartigen Schwangerschaft an Husten und Nachtschweissen; zu- 
nehmende Abmagerung. Zugleich bildete sich eine Geschwulst tuber der 
linken Ruckenhalfte, die im Laufe der Zeit grdsser und schmerzhaft wurde. 
Anfangs April ds. Js. wurde diese Geschwulst auf einer chirurgischen Klinik 
inzidiert; seither entleert sich Eiter aus derselben. Seit acht Tagen besteht 
Fieber; seit heute ist Patientin benommen, die Sprache unverstandlich. 

Der Aufnahmestatus lautet: Temperatur 37,5, Puls 128. Mittelgross, 
grazil, sehr herabgesetzter Ernahrungszustand. Uber der 8. Rippe links 
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hinten ein kronengrosser Substanzverlust von schlaffen, blassen Granulationen 
eingenommen, in deren Mitte eine Fisteléffnung liegt, aus der kasiger 
Kiter hervorquillt. Die eingefithrte Sonde dringt gegen die linke Flanke 
wie auch nach oben ca. 8 em weit vor und stésst hierbei auf rauhen Knochen. 
Leichte Nackensteifigkeit, zwischen dem 3. und 4. Halswirbel ein Zwischen- 
raum von zwei Querfinger, in welchem man keinen Dornfortsatz tastet. 
Uber den Lungen allenthalben gedaémpfter Schall, erhohter Stimmfremitus; 
hie und da trockenes und feuchtes Rasseln hérbar; teils abgeschwachtes, 
teils bronchiales Atmen. Die Frucht liegt in I. Schadellage. Becken ohne 
Besonderheiten. Zeit der Schwangerschaft 37. bis 38. Woche. 

Es bestehen zur Zeit der Aufnahme bereits regelmassige Wehen. 
6% Uhr abends ist der Mutttermund verstrichen, die Pfeilnaht im geraden 
Durchmesser der Beckenenge. Da der Puls der Mutter sehr frequent 
{144 Schlage in der Minute), arythmisch, klein und leicht unterdriickbar 
ist, die Wehen von zunehmender Atemnot begleitet sind, eine rasche Be- 
endigung der Geburt somit notwendig erscheint, wird der kindliche Schidel 
mittelst Zange entwickelt. Manuelle Extraktion des Rumpfes. Das Kind 
schreit sofort. Der Puls der Mutter wird sehr klein, arythmisch, kaum 
tastbar. Auf Credéschen Handgriff folgt die Placenta samt den Eihaéuten 
und wird sogleich in Miller-Formollésung aufbewahrt. 


Nach der Operation erhalt die Frau einen Sandsack aufs Abdomen 
und drei Spritzen Kampfer6l subkutan. Eine halbe Stunde spater bessert 
sich der Puls, er wird voller, rythmisch, 140. 

Um 10 Uhr abends wird die Patientin sehr unruhig, wirft sich umher, 
ist weiter benommen, es besteht Nackensteifigkeit und ausgesprochene 
allgemeine Hyperasthesie. 

Am nachsten Tag, 4. VI. 1906, frith Tempeartur 38,4°, Puls 108. 
Patientin ist weiter benommen und wird mittags in die interne Klinik 
des Herrn Hofrat Prof. Pribram verlegt, woselbst sie am 8. VI. 1906 stirbt. 

Das Obduktionsprotokoll (deutsches pathologisch-anatomisches Institut 
des Herrn Hofrat Prof. Chiarz) lautet im Auszuge: Auf dem Rucken, 
3 cm links vom 12. Brustwirbeldornfortsatz eine 1 cm? grosse, unregelmassig 
begrenzte Offnung in der Haut, aus der sich Eiter entleert. Die Sonde fiihrt 
in einen ca. 5 cm? grossen, unter der Haut gelegenen Raum, der mit der 
10. und 11. Rippe in Verbindung steht, welche an der Hinterseite (am 
Angulus) von Periost entblosst und karios sind. 

Dura mater gespannt; in ihren Sinus frisches und geronnenes dunkles 
Blut. Innere Meningen von herabgesetztem Glanze, an der Basis sulzig- 
eitrig infiltriert; hier allenthalben, besonders aber um das Chiasma und die 
Sylvischen Spalten lings der Gefisse angeordnet graue bis gelbe hirse- 
korngrosse Knétchen. Gehirn normal konfiguriert; die Windungen leicht 
abgeplattet. Die Seitenventrikel etwas dilatiert, mit triber Flussigkeit 
erfiillt. Hirnsubstanz weicher. Zwerchfell rechts an der 4., links an der 
5. Rippe. Schilddriise nicht vergréssert. Lymphdriisen am Halse ebenfalls 
nicht vergréssert, makroskopisch nicht verandert. Schleimhaut der Hals- 
organe blass. Lungen allseits angewachsen und durchsetzt von zahl- 
reichen bis 144, em* grossen kiisigen Knoten. In den Oberlappen je eine 
Zerfallshohle, rechts ca. 2 cm’, links 10 cm* gross. Im Herzbeutel kein 
abnormer Inhalt. Herz von gewohnlicher Grosse, schlaff, brichig, licht- 
braun. Der Klappenapparat sowie die Intima der grossen Gefasse zart. 


Peribronchiale Lymphdriisen vergréssert, stellenweise verkalkt und 
von grauen Knétchen durchsetzt. Trachea und Osophagus blass. Die 
Vorderflache des 2. bis 6. Brustwirbels erodiert, kasig-eitrig belegt. Beim 
Durchsigen erweist sich der Knochen daselbst % em dick gelb verfarbt. 
Die Wirbelk6rper bilden die Hinterwand eines mit reichlichem Eiter er- 
fullten Abzesses. 

In der Bauchhcohle kein abnormer Inhalt. Leber vergréssert, mit 
verwischter Durchschnittszeichnung, weich, brichig, durchsetzt von 
zerstreuten, bis hanfkorngrossen grauen und gelben Knotchen. In der 
Gallenblase gewohnlich beschaffene Galle. Lymphdriisen der Porta hepatis 
vergrossert, von grauen Knétchen durchsetzt. Milz leicht vergrossert, 
ebenfalls von grauen und gelben Knotchen durchsetzt. Die Nieren von 
entsprechender Grésse, enthalten bis hanfkorngrosse gelbe Knétchen. 
Nierenbecken und Ureteren etwas erweitert, blass. In der Harnblase wenig 
truber Harn; Schleimhaut blass. 

Vagina weit, glatt, am unteren Ende der hinteren Wand einige bis 
2 em? grosse Hinrisse. Uterus 17: 12: 6 em; unter seiner Serosa einzelne 
bis 4, cm® grosse gelbliche Knotchen. Korpuswand 1% cm dick, blass, 
leicht zerreisslich. In der Hohle des Corpus an der Hinterwand starker 
adharent graurotliche Blutgerinnsel; gegen die Cervix zu, mit den eben 
genannten zusammenhangend frisch geronnenes Blut. Endometrium 
blassrotlich mit einzelnen weissen stecknadelkopfgrossen Knétchen. Adnexe 
ohne Besonderheiten. Im rechten Ovarium ein 4% cm®* grosses Corpus 
luteum. Magen und Darm bis auf einzelne 1 cm? grosse Geschwitire im unteren 
Ileum blass. Mesenteriale und retroperitoneale Lymphdriisen normal gross, 
enthalten Knotchen. Pankreas normal. 

Mikroskopisch erweisen sich die Herde im Endometrium als derbe 
Fibringerinnsel und nicht als Tuberkel. 


Pathologisch-anatomische Diagnose: Tuberculosis chronica cum 
phthisi pulmonum. Tbe. chr. gland. lymph. peribronchialium. Ulcera 
tbe. intestini. Tbe. chron. gland. lymph. meseraic. et retroperitonealium. 
The. miliaris subacuta hepatis, lienis et renum. Meningitis basilaris tbe. 
Caries tbe. costae X et XI sin. cum abscessu et fistula dorsi. Caries the. 
vertebr. dorsal. II—VI cum abscessu praevertebrali. Uterus port partum 
ante dies X. 

Das Neugeborene, ein 48% cm langes und 2620g schweres Madchen, 
das einen mageren Hindruck machte, wurde nach der Geburt, ohne weiter 
mit der Mutter in Berthrung gekommen zu sein, in die deutsche Findel- 
anstalt des Herrn Prof. Hpstein transferiert. Am 6. VII. 1906 wog das 
Kind 2530 g. Am 11. Juli trat eine Temperatur steigerung von 38,3° auf; 
tags darauf betrug die Morgentemperatur 37,7°, die Abendtemperatur 39, 1°. 
Am 14. Juli ist das auffallend blasse Aussehen des Kindes notiert. Fieber 
etwas geringer, Gewicht 2500 ¢. Am 19. Juli ist Husten verzeichnet, Gewicht 
2380 g. Am 21. Juli 4 Uhr nachmittags erfolgt der Exitus. Wahrend der 
ganzen Zeit keine Erscheinungen von seiten des Darmkanals (Stuhl immer 
normal angegeben, 2—3 mal taglich). 

Die Obduktion des 6 Wochen alten Kindes wurde am 22. VII. 1906 
im deutschen pathologisch-anatomischen Institut des Herrn Hofrat Prof. 
Chiari von Herrn Dr. Heidler vorgenommen. Obduktionsprotokoll: Korper 
2300 g schwer, 52 cm lang. Die allgemeinen Decken blass; blassviolette 
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Hypostasen riickwiarts. Totenstarre gelést. K6érper mager. Haupthaar 
sparlich, blond. Pupillen weit, gleich. Mund offen stehend. Hals lang, 
schmal; Thorax ebenso beschaffen. Die Haut des Abdomens griinlich 
verfarbt. Abdomen vorgetrieben, leicht gespannt. Am dusseren Genitale 
nichts Auffalliges. 

Die weichen Schadeldecken blass; der Schaidel 32 em im Horizontal- 
umfang messend, symmetrisch, von gewdhnlicher Dicke. Die grosse 
Fontanelle auf 4 cm? offen, die kleine geschlossen. Pachymeninx etwas 
gespannt, mit hellem flussigem Blut in ihren Sinus. Die inneren Meningen 
zart, blutreich. Das Gehirn sehr blass, stark durchfeuchtet. Die Ventrikel 
nicht erweitert, mit serdser Flussigkeit erfiillt. Das Zwerchfell beiderseits 
an der 5. Rippe. 

Schilddrtise klem, ihr linker Lappen auf der Schnittfliche kleine, 
weissliche Knotchen aufweisend. Die Lymphdriisen am Halse nicht ver- 
grossert. Die Schleimhaut der Halsorgane blass. Die Lungen beiderseits 
frei, in den Pleurahdohlen ungefahr je ein Essloffel klaren Serums. Die 
Lungenpleura formlich beséet mit kleinen, gelblichweisen, bis 4 mm im 
Durchmesser haltenden Kn6tchen. Das Lungengewebe lufthaltig, durch- 
setzt in seiner ganzen Ausdehnung von kleinsten, kaum wahrnehmbaren 
bis 44 cm® grossen gelblichen Herden. Die peribronchialen Lymphdriisen 
vergrossert, derb, grdosstenteils in eine gelblich-eitrige Masse verwandelt. 
Im Herzbeutel einige Tropfen klaren Serums. Herz klein, blass, Klappen- 
apparat zart. Osophagus und Trachea normal. In der Bauchhéhle kein 
abnormer Inhalt. Die Leber etwas vergrossert, dunkel; ihr Parenchym 
von undeutlicher Zeichnung, mit zahlreichen, kaum wahrnehmbaren bis 
4 mm im Durchmesser haltenden, weisslichen Massen durchsetzt, die in 
ihrem Zentrum nekrotischen Zerfall zeigen. Die Milz vierfach vergréssert, 
derb, ihr Parenchym von &ahnlichen Knétchen durchsetzt. Die Drtsen 
an der Porta hepatis sehr vergrossert, gelblich, zum Teil zerfallen. Nieren 
und harnleitender Apparat unverandert, ebenso die Blase. Im Magen 
krimmelige und fliissige Massen; im Darme gelblichfakulente Massen. 
In seiner Schleimhaut und im oberen Diinndarm zahlreiche weisse Knotchen 
innerhalb der Follikel, zum Teil mit oberflachlichen Substanzverlusten. 
Die mesenterialen und retroperitonealen Lymphdrtsen vergrossert, meist 
verkist. Pankreas klein, blass. Nebennieren unverandert. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab Mihartuberkeln und 
Riesenzellen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Tuberculosis chronica gland. 
lymph. peribronch., meseraic., retroperiton. et portae hepatis. Tbe. chron. 
pulmonum, hepatis, lienis, gland. thyr. necnon intestini. 


Die eben mitgeteilten exakt beobachteten Falle von Sauglings- 

tuberkulose halte ich fiir sicher kongenitaler Natur, da eine Infektion 

mit Tuberkelbazillen nach der Geburt ausgeschlossen werden kann. 

| Die dritte Beobachtung von Tuberkulose der Placenta ist in 
mehrfacher Hinsicht von Interesse. 


Diesen Fall verdanken wir der internen Abteilung des Herrn Hofrat 


Professor Pribram. 
Die 32 jahrige Arbeiterin N. Emilie wurde am 30. I. 1905 in die 


genannte Abteilung aufgenommen. 
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Die Frau leidet seit sechs Wochen an Husten, mit geringem Auswurf 
verbunden, starken Nachtschweissen und geringem Appetit. Seit vier 
Wochen besteht Heiserkeit, welche sich bis zur gegenwartigen Stimm- 
losigkeit steigerte; dabei starke Schmerzen, namentlich beim Schlucken. 

Patientin hat zweimal, 1894 und 1897 geboren, beide mal Zangen- 
geburten. Die Kinder leben und sind gesund. Die Wochenbetten verliefen 
fieberfrei; die Frau stillte selbst. Gegenwartig besteht Graviditat im 
10. Schwangerschaftsmonate. 

Der Mann ist gesund. Im Kindesalter hat Patientin Schafblattern 
und Typhus abdominalis durchgemacht. 

Status praesens der Abteilung des Herrn Hofrat Prof. Pribram. 

Patientin ist sichtlich abgemagert, von grazilem Knochenbau und 
schlecht entwickelter Muskulatur. Haupthaar schtitter, braun. Strabismus. 
Hals lang, schmal, seme Gruben deutlich ausgepragt. Thorax: uber beiden 
Spitzen Dampfung, rechts bis zum 3. Intercostalraum. Die Dampfung 
geht ohne scharfe Grenzen in hellen vollen Schall uber. Im Bereiche der 
Dampfung fast bronchiales Exspirium und kleinblasiges Rasseln. 


Herzdamptung nicht verbreitert, Herztone dumpf. Abdomen vor- 
gewolbt. Uterus mit seinem Fundus 3 Querfinger tber den Nabel reichend. 
Kindliche Herztone und kleine Kindesteile links, Kopf uber dem Becken- 
eingang. Untere Extremitaten normal. Thorax hinten: tiber beiden Spitzen 
Dampfung, rechts bis etwa zum 4. Brustwirbel. Atmung daselbst bronchial, 
zahlreiche klein- und mittelblasige Rasselgerausche. 

Der klare, sauer reagierende Harn enthalt EHiweiss. 

Am 6. II. wird Patientin, nachdem 2 Uhr nachts der Blasensprung 
erfolgt war, in die geburtshilfliche Klinik transferiert. 

Um 6 Uhr abends wird wegen starker Dyspnoe die Geburt mittelst 
Zange beendet. Das Neugeborene, ein 46 cm langer und 2520 g schwerer 
Knabe, wird unter gleichen Kautelen wie im Fall II der Findelanstalt des 
Herrn Prof. Dr. A. Hpstein tibergeben. 

Zehn Minuten post partum geht die 570 g schwere, rundlich ovale 
(17 mal 18 cm) Placenta spontan ab, wobei sie steril aufgefangen wird. 

Von ihrer maternen Flache her werden Placentarstuckchen heraus- 
geschnitten, zerrieben und von Herrn Dozenten Dr. H#. Hoke einem Meer- 
schweinchen in die rechte Unterbauchgegend subkutan injiziert. Das 
Tier war in den nachsten Tagen schwer krank; die rechten Leistendrtisen 
schwollen fast bis auf Taubeneigrosse an. Allmahlich erholte sich jedoch 
das Meerschweinchen; die Drtisenschwellen gingen zurtick und waren nach 
zwei Monaten geschwunden. Die Autopsie ergab vollkommen normale 
Verhaltnisse. 

Nach Abgang der Placenta ist der Uterus nur mangelhaft kontrahiert ; 
es kommt zu einer ziemlich betrachtlichen Blutung, die auf heisse intrauterine 
Aussptlung und subkutane Ergotin-Injection steht. 

Bereits nach zwei Tagen wird die Frau wegen heftigster Atem- 
beschwerden (Larynxtuberkulose) in das allgemeine Krankenhaus trans- 
feriert. Am 19. II. wurde sie wieder in die medizinische Abteilung 
des Herrn Hofrat Prof. Probram aufgenommen. Die Untersuchung an 
diesem Tage ergab: 

Patientin hochgradig abgemagert, sichtlich verfallen. Conjunctivae 
etwas gelblich verfarbt. Allgemeine Hautdecken blass. Zunge feucht, 
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Rachen gerdtet. Die Untersuchung des Kehlkopfes ergibt Schwellung der 
falschen Stimmbander; die wahren Stimmbiander, mit Schleim bedeckt, 
sind nicht sichtbar. Die Perkussion des Thorax ergibt vorne iiber der 
ganzen rechten Seite Dampfung, die in die Leberd’mpfung itibergeht; links 
verkirzter Schall. Auskultation: rechts bronchiales Atmen, kleinblasiges 
Rasseln; links verscharftes Atmen, stellenweise Giemen und Pfeifen. 
Hinten zeigt der Thorax iiber beiden Spitzen Dampfung; rechts reicht 
die Dampfung bis zum 3. Brustwirbel, von da an ist der Schall heller. 
Beiderseits hért man hochbronchiales, stellenweise amphorisches Atmen. 


Das Befinden verschlimmerte sich in den nachsten Tagen zusehends. 
Am 25. Februar starb die Frau. 

Die Obduktion wurde am 26. II. 1906 im deutschen pathologisch- 
anatomischen Institute vorgenommen. Sektionsprotokoll: 

Der Ké6rper 150 cm lang, von grazilem Knochenbau, schwacher 
Muskulatur, mager. Die allgemeinen Hautdecken sehr blass, mit blassen 
Totenflecken auf der Rtickseite. Totenstarre deutlich. Haupthaar dunkel, 
reichlich. Pupillen mittelweit, gleich. Die sichtbaren Schleimhdaute blass. 
Hals schmal. Thorax von mittleren Dimensionen. Abdomen leicht ein- 
gezogen. Das aussere Genitale normal. Die weichen Schadeldecken blass. 
Schadel 51 cm im Horizontalumfange messend, von gewohnlicher Form, 
etwas dicker. Die Dura mater missig gespannt, dem Schadel etwas adhirent. 
In den Sinus durae matris meist geronnenes dunkles Blut. Die inneren 
Meningen zart, von mittlerem Blutgehalte, die basalen Arterien zart. Das 
Gehirn von mittlerem Blutgehalte und normaler Grésse. Das Zwerchfell 
beiderseits zur 5. Rippe reichend. Die Schilddrise klein. Die Schleimhaut 
der Halsorgane blass; im Larynx reichliche schaumig-eitrige Flissigkeit. 
An der hinteren Kommissur ein tiefergreifendes Geschwir. Die Lungen 
adharent; ihr Parenchym allenthalben von zahlreichen, dichtstehenden 
erbsengrossen JXnétchen durchsetzt. Im Oberlappen der linken Lunge 
eine mit Hiter gefillte apfelgrosse Zerfallhohle; kleinere solche im ubrigen 
Lungengewebe. Im Herzbeutel kein abnormer Inhalt. Das Herz von 
gewohnlicher Grosse, schlaff; in seinen Hoéhlen reichliche Cruor- und Speck- 
gerinnsel; seine Klappen sowie die Intima aortae zart. 

In der Bauchhohle kein abnormer Inhalt. Die Leber von gewohnlicher 
Grosse, mit nach unten ausgezogenem rechten Lappen, von glatter Ober- 
flache, auf der allenthalben kleine hirsekorngrosse, gelblichweisse Stellen 
sichtbar sind. Ihr Parenchym weich, briichig, die Lappchenzeichnung 
etwas verwischt. Die Milz etwas grosser als normal; ihr Parenchym ziemlich 
blutreich, weich, wie gekocht aussehend. Auf ihrer Oberflache emige 
gelblichweisse, eben mit freiem Auge sichtbare Stellen. 

Die Nieren blass; ihre Kapsel nicht adharierend. Ihre Oberflachen 
zeigen. dieselben Veranderungen wie bei der Milz. Die Schleimhaut der 
Nierenbecken, Ureteren und der Harnblase blass. Die Vagina weit, mit 
glatter Wand, leicht livid verfarbt. Der Uterus 12 cm lang, 8 cm breit, 
4 em dick, mit einer Wanddicke von 1 em, zeigt seine Innenflaiche rauh mit 
zarten Blutgerinnseln bedeckt. An der hinteren Seite befindet sich die 
Placentarinsertionsstelle von kreisrunder Form mit einem Durchmesser 
von 3 em, an der dunkles, geronnenes Blut und fetziges Gewebe haften. 
Die Muskulatur des Uterus briichiger. Die Adnexa frei. Die Ovarien von 
gewohnlichem Aussehen. Im Magen gallig gefarbter Inhalt. fm Dinndarm 
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die Schleimhaut gegen die Ileocoecalklappe zu von mehreren bis 2 cm? 
grossen, quergestellten Geschwiiren, auf deren Grunde graue Knoétchen 
zu sehen sind, eingenommen. Daneben noch halberbsengrosse graue 
Knétchen. Im Colon ascendeus nahe der Klappe ausgedehntere Ulzerationen 
derselben Art. Die festen Darmecontenta sind hier von fast. schwarzer 
Farbe, mit oberflachlichen, frischen blutigen Auflagerungen. Die Schleim- 
haut im Colon starker gerdtet. Das Pankreas nicht verandert. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Tuberculosis chronica pulmonum 
cum phthisi. Tbe. chron. gland. lymph. peribronch. Uleera the. laryngis, 
tracheae et intestini. Tbe. chron. hepatis, lienis et renum. Tumor 
lienis acutus. Steatosis hepatis. Marciditas uteri post partum. 

Uber das Kind, das am Leben geblieben ist, verdanke ich nach- 
stehende Daten der deutschen Findelanstalt des Herrn Prof. Dr. A. Epstein. 


igs 18; 
Infarkt, dessen Randpartien Zottentuberkel angelagert sind. Ubersichts- 
bild. Schwache Vergr. Zeiss, Obj. A,, Ok. 2. 


Am Aufnahmetage — 7. II. 1905 — wurde folgender Befund 
aufgenommen: Kleines schwachliches Kind. Schadel niedrig, dolichocephal. 
Das rechte Parietale fallt etwas steiler ab als das linke. Grosse Fontanelle 
schlitzformig. Niahte schmal. 

In den ersten Lebenstagen bestand ein starkerer Icterus. 

8. IV. Gewicht 3350 g. 

8. V. Gewicht 4390 g. Das Kind wird gesund in die Aussenpflege 
entlassen. 

30. V. Passiert das Kind die Anstalt zur arzlichen Untersuchung. 
Gewicht 5000 g. Es ist vollkommen gesund. 

30. VI. Neuerliche arztliche Untersuchung. Masse des Kindes: 
Gewicht 5000 g, Linge 58 em, Kopfumfang 4144 em, Brustumfang 39 cm. 


Die histologische Untersuchung der Placenta gestaltete sich 
sehr langwierig. Erst nach 1% jahrigem Suchen gelang es mir, 
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den ersten tuberkulésen Herd zu finden. Fig. 18, die diesen Herd 
darstellt, zeigt einen Infarkt, dessen Randpartien stellenweise 
von Rundzelleninfiltraten und Zottentuberkeln eingenommen 
werden, die zahlreiche Tuberkelbazillen und vereinzelte typische 
Langhanssche Riesenzellen aufweisen. 

Gegentiber diesem positiven Ergebnis der mikroskopischen 
Untersuchung fiel das Tierexperiment negativ aus. Letzteres 
Resultat findet seine Erklarung wohl darin, dass zur Impfung 
zufallig nur tuberkelbazillenfreie Placentarstiickchen gelangten. 
Das Tierexperiment, welches bei positivem Ausfall iiberhaupt bloss 
anzeigt, dass Tuberkelbazillen in der Placenta vorhanden sind, 
lasst somit bei negativem Ausfall keinen Riickschluss auf das 
Nichtvorhandensein von Tuberkelbazillen in der Placenta zu. 

Wahrend die Mutter 20 Tage nach der Geburt gestorben ist, 
ist ihr Kind gesund geblieben, obgleich es bei der Geburt ziemlich 
schwachlich war. Diese Beobachtung zeigt somit, dass das Kind 
selbst bei Zottentuberkulose der Placenta keine Zeichen einer 
tuberkulo6sen Erkrankung darbieten muss, sich vielmehr voll- 
kommen gesund verhalten kann. 


b) Tuberkulose der Decidua vera. 


In meiner vierten Beobachtung konnte ich zwar keine tuber- 
kuldsen Veranderungen in der Placenta, wohl aber eine ausgedehnte 
Tuberkulose der Decidua vera feststellen. Im nachstehenden 
gebe ich Kranken- und Obduktionsberichte von Mutter und 
Kind. 


Die 24 jahrige Schmiedsfrau P., Anna, aus 8. in Bohmen, wurde 
am 13.II. 1905 in die dermatologische Klinik des Herrn Hofrat Prof. 
Dr. F. J. Pick aufgenommen. Die freundlichst zur Verfugung gestellte 
Krankengeschichte lautet: 

Vater starb an Lungenschwindsucht, Mutter an der Patientin un- 
bekannter Krankheit. Zwei Geschwister starben in frither Jugend, zwei 
leben und sind gesund. 

Patientin selbst war bis vor kurzem stets vollig gesund; namentlich 
hat sie nie an Augen-, Ohren-, Driisen-Affektionen oder Hautausschlagen 
gelitten. Patientin ist seit sechs Jahren verheiratet. Ihr Mann ist gesund. 
Zwei Kinder sind an Darmkrankheiten gestorben. Ein Kind, gegenwartig 
17 Monate alt, ist gesund. Patientin ist nach ihrer Angabe jetzt im 7. Monate 
‘schwanger. 

Schon seit Beginn ihrer Ehe ist Patientin magerer geworden; in der 
letzten Zeit ist sie aber nicht starker abgefallen. Angeblich erst seit 3 Wochen 
besteht Husten, dabei keinerlei Auswurf, hingegen Stechen beim Atmen 
und Husten, doch keine Atemnot. Seit Beginn des Hustens ist Patientin 
viel schwicher und zur Arbeit weniger fahig geworden und leidet zuweilen 
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an nicht sehr reichlichem Nachtschweiss. Hie und da Frésteln und Hitze- 
gefuhl. 

Seit vier Wochen bemerkt Patientin ihre Hautaffektion. Damals 
war angeblich nur ein Knoten vorhanden und zwar derjenige, der an der 
Innenseite des rechten Oberarmes drei Querfinger oberhalb der Ellen- 
bogengelenksbeuge sitzt. Er war ausgesprochen rot, leicht erhaben, erbsen- 
gross und wurde von der Patientin fiir ein ,,Ass‘‘ gehalten. Aufmerksam 
war sie auf den Knoten durch den Schmerz geworden, den er verursachte ; 
dieser war nur miéssig und nahm im Verlaufe der Entwicklung des Knotens 
nicht mehr zu. Uber die Veranderungen, die dieser Knoten durchmachte, 
weiss Patientin nur zu sagen, dass er sich vergrosserte und noch etwas hoher 
wurde, ohne jedoch je erheblich tber das Niveau der Umgebung empor- 
zuragen. 

Dann nahm er wieder etwas an Hohe ab und wurde gleichzeitig 
matter an Farbe, etwas mehr blaulich; der Schmerz, der stets nur bei Druck 
auftrat, ist sehr zurtickgegangen. 

Wakhrend dieser Veranderungen am 1. Knoten bildeten sich in seiner 
Umgebung mehrere neue von ganz gleicher Art. Die genaueren Verhaltnisse 
ihres Auftretens und der Verénderungen, die an ihnen vor sich gingen, 
hat Patientin nicht beobachtet. Die Knoten am linken Oberarm und an 
den unteren Extremitaten hat die Patientin tiiberhaupt noch nicht bemerkt. 


Appetit ist gering, dagegen besteht starkes Durstgefthl. Stuhl in 
Ordnung. Menses begannen im 16. Lebensjahr, waren immer regelmassig, 
setzen jetzt (Graviditaét) sieben Monate aus. 

Harn klar, sauer, frei von Eiweiss, Indikan und Zucker. 


Status praesens. Patientin ist gross, von grazilem NKnochenbau, 
ausgesprochen mager. Thorax lang, schmal. Atmungsfrequenz vermehrt. 
Haupthaar dunkelbraun, ziemlich dicht, Haarboden wenig schuppend. 
Irides dunkelbraun, von mittlerem und gleichem IXontraktionszustande. 


Haut und sichtbare Schleimhéute blass. Die Lippen ausgesprochen 
cyanotisch. Mundrachenhdhle ohne Besonderheiten. 
Haut des Stammes ausser ihrer Blasse ohne Besonderheiten. 


Thoraxorgane: Perkussion ergibt ausser einer ganz leichten Ab- 
schwachung des Schalles uber der rechten Spina scapulae normale Ver- 
haltnisse. 

Auskultation: vorne; in der rechten Supraklavikulargrube, namentlich 
deren innerem Anteil scharferes Inspirium, sehr reichliches Giemen, auch im 
ersten Interkostalraum Atemgeradusch verscharft. Links: im 1. bis 3. Inter- 
kostalraum sehr verscharftes Inspirium. Hinten: in der rechten Ober- 
gratengrube das Atemgerausch etwas abgeschwacht; an dem déusseren 
oberen Anteile der Skapula sehr deutlich, weiter nach innen weniger 
deutlich verscharftes In- und Exspirium, letzteres etwas hauchend. Unter 
dem unteren Winkel der rechten Skapula beginnt eine Zone rauheren 
Atmens mit etwas Giemen. Links in der Obergriatengrube etwas ver- 
einzeltes Knacken, in der linken hinteren unteren Lungenpartie Inspirium 
etwas rauh, Exspirium etwas verlangert. 

Der Bauch, dessen Decken schlaff sind und alte Striae besitzen, ist 
vorgewolbt. Der schwangere Uterus reicht bis zum Nabel. Die Frucht 
zur Zeit der Untersuchung in zweiter Schadellage, Herztone 152. 
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Die Haut der Extremitiéiten weist einzelne Krankheitsherde auf, die 
in Knotenform auftreten. Solche Knoten finden sich: 


1. Am rechten Oberarm. Hier ist es hauptsachlich die Haut der Streck- 
seite und der inneren Seitenflache, die Hinlagerungen der zu beschreibenden 
Art aufweist. Handbreit unterhalb der Umbiegungsstelle der Haut vom 
Thorax auf die Streckseite des rechten Oberarmes tastet man an einer 
oberflachlich braunvioletten 2,5 em in der Langs- und 1 cm in der Quer- 
ausdehnung messenden Partie ein der Haut selbst angehérendes Infiltrat, 
uber welchem die Haut angelétet und bis in ihre obersten Partien deutlich 
verdunnt ist. Der Finger fallt, auf das Zentrum der Partie gelegt, in eine 
seichte, grubige Vertiefung, die nach der Tiefe zu eine ziemlich scharf- 
randige Umgrenzung wahrnehmen lasst. Druck ist nicht schmerzhaft. 
An den Randleisten geht der beschriebene Farbenton allmahlich in die 
normale Umgebung tber. Mit dem darunter liegenden Infiltrate ist die 
Hauptpartie uber der Unterlage vollkommen frei verschieblich. 


Der erwahnten Effloreszenz benachbart, finden sich noch drei weitere 
knotenartige Eimlagerungen.in der Haut von ahnlicher Beschaffenheit. 


2. Am linken Oberarm, an seiner Streckseite am Ubergange des 
mittleren in das untere Drittel, findet sich ein erbsengrosses derbes Knétchen, 
uber welchem die Haut eine leichte Pigmentation aufweist und feinst-kleien- 
formig schilfert. 

3. Am rechten Oberschenkel, etwa in der Mitte der Hoéhe und Breite 
seiner Streckseite ist ein linsengrosser Herd tastbar, nur als leicht graue, 
ganz fein schuppende, tberlinsengrosse Stelle sichtbar. Der Knoten ge- 
hort der Haut selbst an, sehr flach, nicht ganz scharf begrenzt. Line fast 
hellergrosse braungraue, nicht ganz scharf begrenzte Hautverfarbung findet 
sich an der Innenseite des rechten Oberschenkels, 2—3 Querfinger oberhalb 
des inneren Epicondylus. 

Decursus: 

13. III. Der Allgemeinzustand wendet sich immer mehr ad finem. 
Grosse Schwache. Giemen tiber der ganzen riickwartigen Partie der Lungen. 


15. III. Seit morgens ,,Blasenbeschwerden‘‘. Patientin hat zusammen- 
ziehende Schmerzen in der Blasengegend, gibt an, seit den ersten Vor- 
mittagsstunden nicht urinieren zu kénnen. Die gynakologische Unter- 
suchung ergibt, dass der Muttermund fur 4 Finger durchgangig ist. Patientin 
wird daher auf die gyn&kologische Klinik transferiert. 

Hier wurde Patientin noch an demselben Tage von einem [Knaben 
entbunden. Nach Abgang der Nachgeburt sistierte die Blutung zunachst 
nicht, machte vielmehr heisse intrauterine Sptilungen und endlich die 
Tamponade des Uterus notig. 

Der neugeborene Knabe, 42cm lang, 1800g schwer, wurde der deutschen 
Findelanstalt des Herrn Professor Hpstein tibergeben, wo er am 17. III. starb. 

Wahrend des Aufenthaltes der Mutter in der gynékologischen Klinik 
- verschlimmerte sich ihr Leiden insofern, als die Schwéche sehr zunahm, 
die Rasselgeraéusche tiber den Lungen dichter wurden. 

Am 17. III. wurde Patientin auf die dermatologische Klnik zuruck- 
verlegt; bereits am nichsten Tage, 18. IIT., 5 Uhr nachmittags, verschied sie. 

Bei der am 19. ITI. von Herrn Hofrat Professor Chiari vorgenommenen 
Obduktion wurde nachstebendes Protokoll aufgenommen. 
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Der Korper 165 em lang, von mittelstarkem Inochenbau, mit 
schwacher Muskulatur, sehr mager, ungemein blass, mit ganz blassen 
Hypostasen auf der Riickseite. Die Totenstarre an dem oberen Ko6rperteile 
schwach, an dem unteren stark ausgepragt. Das Haar braun. Die Pupillen 
mittelweit, gleich. Der Hals ziemlich lang. Der Thorax wenig gewolbt. 
Die Brustdriisen colostrumhaltig. Der Unterleib leicht ausgedehnt, weich, 
mit reichlichen Striae. An der Streckseite des rechten Oberarmes, und zwar 
am aéusseren und inneren Rande der unteren Hialfte je eine 5 cm lange 
lineare Narbe von braunlicher Verfarbung, an welcher man noch deutlich 
die Reste von Nahtstichen sehen kann. 


Zwischen diesen beiden Narben ein haselnussgrosses, braunliches 
Infiltrat in der Haut. Dariiber, schon in der oberen Halfte des Oberarmes, 
ein zweites solches Infiltrat. An der Streckseite des linken Oberarmes 
etwas unter der Mitte eine linsengrosse, braunliche Pigmentation der Haut, 
in deren Bereiche die Haut leicht verdickt erscheint. An den unteren 
Extremitaéten links mehr als rechts varicose Venen. An der Vorderseite 
des rechten Oberschenkels, zwei Finger tuber dem inneren Patellarrande, 
eine 4 cm? grosse, braunlich pigmentierte Stelle der Haut, in deren Bereiche 
die Haut ganz leicht verdickt erscheint. 


Die weichen Schadeldecken blass, der Schadel 49 em im Horizontal- 
umfange messend. In den Sinus durae matris fllssiges und frisch geronnenes 
Blut. Die inneren Meningen im allgemeinen von mittlerem Blutgehalte 
und zart, nur entsprechend der rechten Sylvischen Spalte und der Konvexitat, 
sowie der Basis des rechten Stirnlappens durch ein gallertig fibrindses 
Exsudat verdickt und von vielfach konfluierenden, bis erbsengrossen 
kasigen Herden durchsetzt, welche haufig in die Corticalis hineingreifen. 
Sonst noch an der linken Kleinhirnhemisphare und zwar im Bereiche der 
Tonsille ein erbsengrosser, kasiger Herd der inneren Meningen, der in die 
Corticalis hineingreift. 


Das Zwerchfell rechts zur 4., links zur 5. Rippe reichend. Schild- 
druse gleichmassig, und zwar starker vergrossert, diffus colloid degeneriert. 
In der Luftrohre eitriger Schleim. Schleimhaut der Halsorgane ganz blass. 
An. der hinteren Larynxwand ganz seichte Ulzeration. Die rechtsseitigen 
Halslymphdriisen, zumal die unteren, zum grossen Teil verkast, bis hasel- 
nussgross. Desgleichen auch die supraklavikularen Lymphdritsen der rechten 
Seite ebenso verandert; linkerseits die korrespondierenden Lymphdrtisen 
nicht verkast. Die rechte Lunge frei, in ihrer Pleurahohle 1 Essléffel triiben 
Serums. Das Parenchym der rechten Lunge blass, im Oberlappen von zahl- 
reichsten, dicht gestellten, vielfach zusammengeschmolzenen, meist erbsen- 
erossen Gruppen kasiger Knoétchen und kasiger Infiltrate durchsetzt, dabei 
gegen die Spitze zu auch noch ziemlich reichliche bis bohnengrosse Zerfalls- 
kavernen. Im Mittel- und Unterlappen die Knotchengruppen kleiner und 
spérlicher. Das restierende Lungengewebe im allgemeinen ziemlich blass 
und d6dematos. Im Herzbeutel ein Essloffel klaren Serums. Das Herz 
gewohnlich gross, in semen Hohlen flissiges und frischgeronnenes Blut; 
seine Klappen ganz zart, ebenso die Intima aortae thorac. 


In den Arcusasten die Intima auch im allgemeinen zart, nur im 
Anfangsstucke der Subklavia d. und an der Teilungsstelle der Carotides 
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communes deutlich ausgesprochene fleckige und streifige Verdickung der 
Intima. ?) 

Der Osophagus blass. Die peribronchialen Lymphdrisen durchweg 
vergrossert und verkast. In der Bauchhdhle nur wenige cm? klaren Serums. 


Das Peritoneum im allgemeinen zart, nur stellenweise und zwar an 
der unteren F'lache des Zwerchfells und an der Milzoberfliche mit bis halb- 
erbsengrossen kiésigen Knétchen besetzt. 


Die Leber blass, in ihr reichliche bis halberbsengrosse kasige Knétchen. 
Die Milz auf das doppelte vergréssert, ziemlich blass, mit verdickter Kapsel 
versehen. Beide Nieren sehr blass, ihre Corticalis von zahlreichen bis 
erbsengrossen, weisslichen Herden durchsetzt. In der Harnblase blassgelber, 
sehr truber Harn. Ihre Schleimhaut wie die des ganzen harnleitenden 
Apparates blass. In der hinteren Halfte der Urethra jederseits ein fast 
% em grosses langliches Paket von Varicen. Der Uterus 17: 12:8 em, 
vom Aussehen eines frischpuerperalen Uterus. An der hinteren und rechten 
Wand des Fundus und Corpus die Placentarinsertionsstelle durch grosse 
Gefasse markiert. Die Innenflaiche des unteren Uterinsegments dadurch 
auffallig, dass sie eine gelbe, wie kiisige Beschaffenheit zeigt. Die Adnexa 
frei. lim rechten Ovarium ein bohnengrosses Corpus luteum. Der Magen 
und Darm wenig ausgedehnt. Im unteren Ileum einzelne bis 1 em? grosse 
tuberkulose Geschwiire. Pankreas und Nebennieren gewohnlich beschaffen. 
In den mesenterialen Lymphdriisen einzelne hanfkorngrosse kasige Herde. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Tuberculosis chronica pulmonum, 
gland. lymph. peribronch. Uleus tbe. laryng., Tbe. chr. gland. lymph. 
cervicalium d. et axill. d., cutis et subcutis brachii d., intest., hepatis, 
peritonei, renum et meningitis tbc. chron. Cicatrices post extirp. nodorum 
tbe. brachii d. Uterus post partum ante dies IV. 


Die mikroskopische Untersuchung des unteren Uterinsegments an 
der Stelle, wo die Innenflache eine gelbe, wie kasige Beschaffenheit zeigt, 
ergab wohl superfizielle Nekrose — wahrscheinlich Drucknekrose —, aber 
keine Tuberkulose. 

Die mikroskopische Untersuchung des Infiltrates der Streckseite 
des rechten Oberarmes zwischen den beiden Operationsnarben erwies daselbst 
partiell verka’ste Herde von Tuberkulose in der Subcutis. Der gleiche 
Befund ergab sich in mikroskopischen Schnitten der Hautverdickung an 
der Streckseite des rechten Oberschenkels. 


Das Kind, welches nur 2 Tage lebte, wurde am 18. III. 1905 von 
Herrn Assistenten Dr. J. Verocay obduziert. Sektionsprotokoll: 

Der Korper 42 cm lang, 1600 g schwer, schwachlich gebaut. Die 
allgemeine Hautdecke etwas ikterisch verfarbt, mit dunklen Hypostasen 
riickwarts.. Am Korper ausserlich nichts pathologisches zu sehen. Die 
weichen Schideldecken blass. Der Schadel 27 cm im Horizontalumfange 
messend. Die grosse Fontanelle weit, offen. Die Dura mater fest am Knochen 
adhirent. Die inneren Meningen blutreich; das Gehirn sehr weich, fast 
zerfliessend. 


1) Siehe auch Chiari, Uber das Verhalten des Teilungswinkels der 
Carotis communis bei der Endarteriitis chronica deformans. Verh. d. 
Deutschen Pathologischen Gesellschaft 1905, S. 329. 
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Das Zwerchfell beiderseits zur 6. Rippe reichend. Die Schilddruse 
normal. Die Schleimhaut der Halsorgane ikterisch verfarbt. Die Lungen 
im allgemeinen lufthaltig, nur einzelne kleine Herde atelektatisch. Im 
Herzbeutel wenige Tropfen klaren, gelblichen Serums. Das Herz gewohnlich 
gross, von normalem Aussehen. 

Die Leber und Milz von mittlerem Blutgehalte, ohne Besonderheiten. 
Die Nieren gewohnlich gross, mit fotaler Lappung. Die Spitzen der Papillen 
dunkelrot, blutreich, mit gelblichen Streifen versehen. Die Nebennieren 
normal. In der Harnblase spérlicher, triiber Harn, ihre Schleimhaut blass. 
Die Genitalorgane dem Alter entsprechend. Im Magen sparlicher zaher 
Schleim. Im Dinndarm sparlicher grauer Schleim und Meconiumreste. 
Im Dickdarm dunkelgriiner Inhalt. Die Schleimhaut des Magendarm- 
traktus blass, nicht pathologisch verandert. Die Knorpelknochengrenze 
zwischen Diaphysen und Epiphysen am linken Knie scharf und geradlinig. 
In der distalen Epiphyse des Femur kein Knochenkern vorhanden. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Atelectasis pulmonum  fotalis 
partialis. Icterus neonatorum. Partus praematurus. Debilitas vitae 
congenita. 

Die Placenta ist 11 mal 12 cm gross; die Nabelschnur inseriert im 
Zentrum. Weder die miutterliche noch die fotale Placentarflache zeigt 
makroskopisch irgendwelche Besonderheiten. 


Die Hihdute hingegen zeigen an 2 Stellen eine flachenhafte aus- 
gedehnte Verdickung, welche die Decidua vera betrifft. Die eine 
Stelle von 3x5 cm Grosse liegt dem Placentarrande benachbart, 
doch von letzterem durch eine 114 cm breite Zone makroskopisch 
anscheinend normaler Hihaut geschieden; die andere Stelle befindet 
sich in der Nahe des Eihautrissrandes. An diesen Stellen ist die 
Decidua vera in mehr minder derbe Platten umgewandelt, die eine 
Dicke von 3—4 Millimeter erreichen. Ihre freie materne Ober- 
flache ist uneben, fetzig und von graugelbem Aussehen. Auf 
dem Durchschnitt zeigen die plattenformigen Verdickungen der 
Decidua eine kasige Beschaffenheit. An der fotalen Seite zieht 
tiber diesen Platten das Amnion glatt hinweg, lasst sich auch in 
der Regel leicht ablodsen und zeigt makroskopisch keinerlei De- 
fekte. Eine Isolierung des Chorion gelingt jedoch nicht. 

Die mikroskopische Untersuchung der Placenta und Nabel- 
schnur ergab keine tuberkulésen Veranderungen. Es fanden sich 
wohl in der Decidua basalis vereinzelte strichformige Rundzellen- 
infiltrate, in welchen aber trotz genauen Suchens keine Tuberkel- 
bazillen nachgewiesen werden konnten. Die verdickten Partien 
in den Hihauten zeigten unter dem Mikroskop entsprechend dem 
makroskopischen Befund, dass die Verdickung auf in die Decidua 
eingelagerte, oft sehr umfangreiche verkaste Herde zurtickzuftihren 
ist. (siehe Fig. 19 und 20). Die kleinen Herde stellen grésstenteils 
verkaste Thromben grosser dilatierter vendser Gefasse der Decidua 


dar; héufig ist noch deutlich die 
den Kaseherd uamschliessende 
Gefasswanderkennbar. Bisweilen 
ist nicht der ganze Thrombus 
verkast; auch findet sich stellen- 
weise zwischen den verkasten 
Massen und der Gefasswand eine 
schmale Zone roter Blutkérper- 
chen, die dem dann noch gut 
erhaltenen Endothel aufliegen. 
Die grossen Kaseherde in der 
Decidua gehen aus den kleineren 
in der Weise hervor, dass im 
weiteren Verlauf die Gefass- 
wande und das dazwischen ge- 
legene Deciduastroma der Ver- 
kaésung anheimfallt. Es  ent- 
stehen so ausgedehnte nekrotische 
Partien, in welchen nur die ver- 
schieden grossen und _ unregel- 
massig geformten Kornchen, die 
Zerfallsprodukte der Zellkerne, 
und vereinzelt zerstreute Leuko- 
zyten starker tingierbar sind. 
Typische Riesenzellen habe ich 
in den verkasten Partien, auch 
in der Peripherie derselben, nicht 
gefunden. 
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Fig. 19. 

A=Amnion, Ch=Chorion;unterdem- 
selben die zum gréssten Teil fibrinés- 
hyalin degenerierte Decidua reflexa 
mit hyalin degenerierten, gefasslosen 
Zotten; hierauf folgt die Decidua vera 
—mit verkasten Gefassthromben 
rechts unten. 33fache Vergr. 


a — grosse Kaseherde in der Decidua 


Sitzenfrey, Kongenitale Tuberkulose. 


vera. b= hyalin degenerierte Zotten. 
15fache Vergr. 
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Driisen konnte ich in der Decidua der Eihaute nicht beobachten. 
In der Decidua basalis waren wohl vereinzelte sichtbar; ihre 
Epithelzellen waren blaschenformig aufgetrieben und das Lumen 
oft mit Schleimmassen erfiillt ; inletzteren konnten niemals Tuberkel- 
bazillen nachgewiesen werden. 

Die verkasten Thromben und ausgedehnten Kaseherde der 
Decidua vera sind das Produkt der inihnen in ungeheuren Massen 
vorfindlichen Tuberkelbazillen (siehe Fig. 21), unter welchen 
relativ grosse, bezw. lange Formen pravalieren. Auch gekornte 
Tuberkelbazillen und spezifisch gefarbte freie Kornchen sind an- 
zutreffen. Oft formieren sich die Tuberkelbazillen zu zopfartigen 
Bildungen. In den grossen verkasten Partien liegen die Tuberkel- 


3 e +e, z @ 
Ret yo Ses. Big. 21. 

ee oe . Stelle aus einer peripheren Partie 

: “ : eines ausgedehnten Kaseherdes der 
iciss Soins SES Decidua vera. Die Tuberkel- 
aes ; bazillen sind zum Teil ausser- 
ees. SO ore ordentlich gross und zeigen ein 
5 i ae gekérntes Aussehen. Vergr. Zeiss, 
ea = Pa Rat homogene Imm. ?/;,, Ok. 4. 


bazillen am zahlreichsten in der peripheren Zone; die Leukozyten 
daselbst sind mitunter reichlich erfullt mit Bazillen. 

Die verkasten Herde der Decidua vera erstrecken sich an 
vielen Stellen in den vom Chorion uterinwarts gelegenen Abschnitt, 
welcher der Decidua reflexa entspricht und in vorliegendem Fall 
zahlreiche, grosstenteils hyaline degenerierte gefasslose Zotten 
fiihrt, deren Epithel in der Regel zugrunde gegangen ist. 

Oft reichen die Kaseherde, in deren Nachbarschaft bisweilen 
ausgedehnte Haemorrhagien anzutreffen sind, bis an die unregel- 
massige zellige Lage des Chorion heran, ohne letztere zu durch- 
brechen. 

Von Interesse ist, dass im Chorion laeve unweit vom Placentar- 
rande vereinzelte Blutgefasse vorhanden sind, die mit gut erhaltenen 
roten Blutkérperchen erfullt sind. Bindegewebe und Epithel des 
Amnion verhalten sich normal. 

Die beschriebenen tuberkulésen Veranderungen in der Decidua 
vera dirften die spontane Friihgeburt im 8. Schwangerschafts- 
monat veranlasst haben. 
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Die erste Mitteilung tiber das Vorkommen einer Endo- 
metritis decidualis tuberculosa mit alleiniger Beteiligung der 
Decidua vera stammt, wie schon Seite 47 erwahnt wurde, von 
P. Schrumpf, der 2 diesbeziigliche Falle voréffentlicht hat. 


Im 1. Falle handelt es sich um eine 30 jahrige, an chronischer Lungen- 
tuberkulose im 7. Schwangerschaftsmonat verstorbene Frau. 


Nach Er6ffnung des Uterus zeigte sich die Decidua vera in der hinteren 
und rechten Wand des Uterus knapp unterhalb der Placenta in eine kasige 
Platte umgewandelt, die in sagittaler Richtung 31% em, in querer Richtung 
5 cm mass und an der dicksten Stelle 4 mm dick war. Thre Abgrenzung 
gegen die Uterusmuskulatur war nicht scharf und ein Ubergreifen des 
kasigen Prozesses auf den unteren Rand der Placenta nicht nachweisbar. 

Mikroskopisch erwies sich die Decidua durchsetzt von tuberkel- 
bazillenhaltigen Rundzelleninfiltraten, die stellenweise ausgedehnte Nekrosen 
zeigten. Richtige Knétchen in Form von Miliartuberkeln fehlten meist 
ganz; auch bei den sparlichen Riesenzellen blieb es zweifelhaft, ob wirkliche 
Langhanssche oder die normalerweise in jeder Decidua vorkommenden 
Riesenzellen vorlagen'). Ein Ubergreifen auf die Placenta, sowie auf die 
Decidua basalis, die frei von jeder tuberkulosen Veranderung waren, konnte 
nicht gefunden werden. 

Hervorgehoben sei noch, dass Schrumpf stellenweise inmitten eines 
kasigen, nekrotischen Bezirkes ein thrombosiertes Gefiass sah; ,,auch konnte 
eine Arrosion der Gefaisswand nachgewiesen werden, und an solchen Stellen 
bestanden kleine Hamorrhagien“. 

Die histologische Untersuchung der fotalen Organe ergab durchwegs 
normale Bilder. In Ausstrichpraéparaten des Herzblutes und des Leber- 
saftes fanden sich sparliche Tuberkelbazillen, weshalb von einem Tier- 
versuch Abstand genommen wurde. 

Der 2. Fall Schrumpfs betrifft eine 23 jahrige, an chronischer Kehl- 
kopf-, Lungen- und Darmtuberkulose im 7. Schwangerschaftsmonat ver- 
storbene Frau. 

Die Uterusschleimhaut zeigte an der hinteren Wand, vom unteren 
Rand der Placentarinsertion nach abwarts sich erstreckend in einer Aus- 
dehnung von 5 mal 7 cm eine opake, hellgelbe Beschaffenheit; die Verdickung 
betrug ca. 1 mm. 

Mikroskopisch fand sich eime ziemlich diffuse, sparliche Tuberkel- 
bazillen ftihrende Infiltrationszone der Decidua vera mit stellenweiser 
Nekrose. Miliartuberkel, Langhanssche Riesenzellen, thrombosierte oder 
arrodierte Gefasse konnten nicht nachgewiesen werden. Nur sparliche 
Epitheloidzellen fanden sich am Rande der nekrotischen Stellen. 

Die Placenta und Decidua basalis verhielten sich normal. 


Die Sektion des Fétus, die histologische Untersuchung seiner Organe 
ergaben normale Verhiltnisse; der Tierversuch fiel negativ aus. 


1) Der Umstand, dass normalerweise in der Decidua vera keine 
Riesenzellen vorkommen, spricht fur die tuberkuloése Natur der gefundenen 
Riesenzellen. 

gx 
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Wahrend in den Fallen von Schrumpf die tuberkuldsen Ver- 
anderungen ausschliesslich in der Decidua vera lokalisiert sind, 
macht sich in unserer Beobachtung ein Vordringen der Herde 
gegen das Chorion bemerkbar. Wiirde ein derartiger Herd noch 
weiter vordringen und das Amnion durchbrechen, so ware die 
Moglichkeit einer Infektion der Frucht durch Akquirierung einer 
intrauterinen Fiitterungstuberkulose gegeben. 

Im 1. Falle Schrumpfs fanden sich im Herzblut und Lebersaft 
des Foétus sparliche Tuberkelbazillen, obgleich Chorion und Amnion 
uber den decidualen Herden gut erhalten waren. Wieso es in diesem 
Fall zum Ubergang der Tuberkelbazillen gekommen ist, dartiber 
gibt uns Schrumpf keine Auskunft. 

Zur Erklirug des Ubertrittes der Tuberkelbazillen in die 
fotale Zirkulation moéchte ich auf die von Hyrtl beschriebenen 
eigenen Vasa nutrientia des Chorion laeve rekurrieren. AHyrtl 
konnte an Placenten von 5 und 6 monatlichen Fehlgeburten 6fter 
und in grésserer Menge als an reifen Placenten feinste Vasa aber- 
rantia beobachten, welche von den Nabelgefassen stammen und 
tiber den Rand der Placenta hinaus in die nachst angrenzende 
Chorionzone eintreten, wo die Zotten aufhoren und mit ihnen 
auch die respiratorischen Gefasse wegfallen. Er weist diesen 
aberrierenden Gefassen daher lediglich eine nutritive Funktion 
zu und bezeichnet sie als Vasa nutrientia chorii. 

Wenn die genannten Gefasse der tuberkulésen Zerstorung 
durch einen vordringenden Kaseherd der Decidua vera anheim- 
fallen, kénnten die Tuberkelbazillen auf die gleiche Weise wie bei 
der Zottentuberkulose in die fotale Zirkulation gelangen. 

In meinem Fall war ich in der Lage, in der Nachbarschaft 
des Placentarandes Blutgefasse im Chorion nachzuweisen. Mit 
letzteren diirfen nicht verwechselt werden spaltformige, mit roten 
Blutkérperchen erfiillte Raiume, die Uberreste der nicht voll- 
kommen verddeten primar-intervilldsen Raume, welche Blut- 
gefassen sehr ahnlich sein konnen, sich aber von den chorialen 
Gefassen durch ihre Lage unterhalb des Chorion, das die Deckplatte 
dieser Raume bildet, unterscheiden. In solchen gefassahnlichen 
Uberresten der primir-intervillésen Raume konnte ich Tuberkel- 
bazillen beobachten. Die Zotten sind in den Eihauten keines- 
wegs durchgehends zu dimnen Faden atrophiert, sondern in 
der tberwiegenden Mehrzahl noch relativ gut erhalten. In der 
Nahe des Placentarrandes fiihren sie mit roten Blutkorperchen 
erfillte Gefasse. Sonst tberwiegen gefasslose Zotten, die aber, 
sofern sie nicht hyalin degeneriert sind, bei genauerer Betrachtung 
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vereinzelte, oft etwas abgeblasste rote Blutkérperchen erkennen 
lassen, die in feinen, wohl kollabierten Blutgefassen entsprechenden 
Spaltraumen des Stromas gelegen sind. 

Da in die tuberkelbazillenhaltigen Kaseherde der Decidua 
vera auch solche Zotten einbezogen sind, erscheint der Ubergang 
von Tuberkelbazillen aus den tuberkulésen Herden der Decidua 
vera in die fotale Zirkulation sehr gut méglich. 

Bei der Obduktion des Fétus konnten allerdings makroskopisch 
keine tuberkulésen Verainderungen gefunden werden; die mikro- 
skopische und bakteriologische Untersuchung unterblieb, da dem 
Obduzenten tber die Abstammung des Fotus keine Mitteilung 
gemacht worden war. 


c) Tuberkulose der Nabelschnur. 


Meine fiinfte Beobachtung betrifft einen Fall von Tuberkulose 
der Nabelschnur. Im nachstehenden bringe ich die diesbeziiglichen 
klinischen und pathologisch-anatomischen Daten. 

Die 25 jahrige Marie V. gelangte am 1. VIII. 1905 als Il-gravida 
zur Aufnahme in die Ilinik. 

Das erste Mal hat Patientin vor 24% Jahren zu Hause ohne Kunst- 
hilfe geboren. Letzte Periode November 1904. Vor 2 Monaten lag Patientin 
durch langere Zeit mit Lungenkatarrh im Krankenhause zu T. 

Patientin ist mittelgross, grazil gebaut, schlecht gen&hrt. Im Hals 
an beiden Mandeln grau belegte unregelmissige Substanzverluste — Ulcera 
tuberculosa. Die Untersuchung der Lungen ergibt Infiltration beider Spitzen. 
Herz normal. Harnbefund gleichfalls normal. Die Frucht liegt in I. Steiss- 
lage. Aussere und innere Beckenmasse normal. 

Beginn der ersten Wehen 9. VIII.1905, 6 Uhr abends. Die Geburterfolgt 
am nachsten Tage, 2,20 Uhr p. m. 10 Minuten spater geht die Placenta 
samt den Hihaéuten spontan ab. Sie ist 680 g schwer, 18 mal 20 cm gross. 
Die zentral inserierte Nabelschnur zeigt nahe dem placentaren Ansatz 
einen tuber haselnussgrossen falschen Knoten. 

In den ersten Wochenbettstagen subfebrile Temperaturen. Im 
Sputum Tuberkelbazillen. Am 21. VIII. wird Patientin mit ihrem Kind, 
von dem sie sich nicht trennen wollte, in die Findelanstalt des Herrn Prof. 
Dr. Alois Hpstein transferiert. 

Das Kind, ein Knabe, war bei der Geburt 46 cm lang und 2570 g 
schwer. Am 6. Tage trat ein staérkerer Ikterus auf. 

In der Findelanstalt wurde am Tage der Aufnahme folgender Befund 
erhoben: Schwaches, stark abgemagertes Kind, ikterisch. Haut des Rumpfes 
faltig. Grosse Fontanelle tiber kronengross, Sagittalnaht gar nicht klaffend. 
Nabel trocken. Linker Hoden etwas vergréssert und fluktuierend. Am 
harten Gaumen in der Medianlinie kleine Epithelperlen, ihre Peripherie 
leicht blutend. 

Die Mutter litt an heftigen Diarrhoeen, war ungemein entkraftet, 
anamisch und milcharm. Es wird sogleich mit der kiinstlichen Ernahrung 
des Kindes mit Mollscher Buttermilch begonnen. Trotz aller Sorgfalt 
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will das Kind nicht gedeihen; es verfallt zusehends. Am 4. IX. erscheint 
das Abdomen stark aufgetrieben. Erbrechen und anhaltende Diarrhoeen. 
Bei der Magenspiilung entleert sich griinlicher Schleim. Am 8. IX. erfolgt 
der Exitus. 


Bei der von Herrn Dr. A. T%lp am nachsten Tage im deutschen 
pathologisch-anatomischen Institute vorgenommenen Obduktion wird 
folgendes Protokoll aufgenommen. 


Der K6érper 47 cm lang, schwachlich gebaut, stark abgemagert. Die 
Haut blass, mit sparlichen blassrotenTotenflecken ruckwarts, stark ikterisch. 
Totenstarre nur angedeutet. Haupthaar blond, sparlich; Konjunktiva 
gelblich. Abdomen miassig ausgedehnt, grtinlich verfarbt. Die weichen 
Schadeldecken blass; Schadeldach 30 ecm im Horizontalumfang messend, 
gewohnlich beschaffen. Dura ikterisch. Innere Meningen stellenweise 
gelblich Gehirn weich, zerfliessend. Zwerchfell rechts an der 4., links an 
der 5. Rippe. Schild- und Thymusdrtise entsprechend entwickelt. Schleim- 
haut der Halsorgane blass, ikterisch. Lungen allenthalben lufthaltig, 
ohne pathologische Verainderung. Herz normal beschaffen. Osophagus 
blass, in seinem unteren Drittel sich allmaéhlich ausdehnend. In der freien 
Bauchhohle kein abnormer Inhalt. Der Magen, Dickdarm und einige 
Dimndarmschlingen stark geblaht. Leber normal gross, stark ikterisch. 
Milz wenig vergrossert. Nieren blass, ikterisch. In der Harnblase einige 
Tropfen triiben Urins. Im Magen schleimiger, grauweisslicher Inhalt. 
Mucosa glatt. Im Dunndarm wasserige, weissliche Inhaltsmassen. Mucosa 
des Dickdarms stellenweise stark verdtnnt, glatt, atrophisch; Follikeln 
deutlich hervortretend; stellenweise ist die Mucosa ddematés. Dick- 
darminhalt dimnbrauig, weisslichgrau. Pankreas, Nebennieren normal. 

Pathologisch - anatomische Diagnose:  Catarrhus  gastrointestinalis 
chronicus. Icterus universalis. 


Uber den gegenwirtigen Gesundheitszustand der Mutter konnte 
keine Auskunft erhalten werden. 


Zur histologischen Untersuchung gelangten der tber hasel- 
nussegrosse falsche Nabelschnurknoten, einige Gewebsstiicke aus 
der Placenta und Teile der Eihaute. 


Ein Querschnitt (siehe Fig. 22) durch die knotenférmige 
Anschwellung des Nabelstranges nahe am placentaren Ende zeigt, 
dass sie vornehmlich durch die Einlagerung entztindlicher In- 
filtrate in die Gefaésswandungen und die benachbarte Warthon- 
sche Sulze bedingt ist. Sowohl die Venenwandung wie die 
Wandungen der Arterien sind von der entztindlichen Infiltration 
betroffen. Nach dem aus der Betrachtung aller Schnitte gewonnenen 
Gesamtbild ist die Infiltration der Venenwand um vieles betracht- 
licher als die der Arterienwandungen. Da das mit Blut erfiillte 
Venenlumen maximal erweitert, die Arterien ziemlich kontrahiert 
sind, so ubertrifft in einzelnen Schnitten scheinbar die Infiltration 
der Arterienwand die der Venenwand. 
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Wahrend an der Vene die Infiltration am starksten in den 
inneren und mittleren Wandschichten ausgesprochen ist, sind an den 
Arterien hauptsichlich die aéusseren Schichten der Ringmuskulatur 
von der entziindlichen Infiltration eingenommen. Auch sonst 
macht sich im Verhalten der Gefassinfiltration ein Unterschied 
in der Weise geltend, dass von derselben die Venenwand mehr gleich- 
massig und ringformig umschlossen, die Arterienwand hingegen 
sehr oft nur halbmond-, bezw. sektorenférmig befallen ist. 


Die Nabelvene zeigt an allen Schnitten ein weites Lumen, das mit 


Bluterfiilltist ; an einzelnen Stellen liegen der Innenwandfeinkérnige, 
b 


Fig. 22. 
Querschnitt durch den Knoten der Nabelschnur am placentaren Ende. 
Tuberkulose Phlebitis und Arteriitis der Nabelgefisse. a = Vene, 
b = Arterien. Die Gefaésswandungen von dichten Infiltraten emgenommen. 
Vergr., 52/7. 


einzelne polynukleaére Leukozyten fihrende, thrombotische Massen 
auf. Das Endothel ist unter letzteren oft zugrunde gegangen}), 
und die flachen wandstandigen Thromben grenzen direkt an eine 
von Leukozyten durchsetzte Gewebslage an, die sich aus homo- 
genen, mit Eosin leuchtend rot gefarbten, anscheinend hyalin 


1) Bisweilen findet sich das Endothel abgelést und aufgerollt im 
Lumen. 3 
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degenerierten Muskelbiindeln und elastischen Fasern zusammen- 
setzt. An einer vom Endothel entbléssten Stelle dieser Gewebs- 
lage, deren Sturktur aber infolge der méachtigen Leukozyten- 
infiltration vollkommen verdeckt wurde, fand ich (siehe Fig. 23) 
eine Gruppe von 3 Tuberkeln. Ein Tuberkel wies eine typische 
Langhanssche Riesenzelle auf, die in ihrem verkasten Protoplasma- 
leib 2 Tuberkelbazillen beherbergte. Viel haufiger als Tuberkel 
sind in der erwahnten unter dem Endothel gelegenen, der Intima 
zuzurechnenden hyalin degenerierten inneren Muskelschicht iso- 
lierte Riesenzellen (siehe Fig. 24 und 25), in welchen es mir jedoch 
nie gelang, Tuberkelbazillen nachzuweisen und zirkumskripte 
Anhaufungen von Leukozyten anzutreffen. Die Leukozytenherde 
haben bald eine mehr langliche, bald eine mehr rundliche Form 
und zeigen mitunter ein nekrotisches Zentrum. 


Fig. 23. 
Gruppe von 3 Tuber- 
keln in der Intima der 

Vena umbilicalis. 
os 1, 2 = Tuberkel. 
“ue 1 Vergr. Reichert, Obj. 4b, 
Ok. 4. 


In den mittleren Partien der Gefaissmuskulatur ist die In- 
filtration oft am starksten. Die einzelnen Muskelbiindel sind durch 
dazwischen gelagerte Infiltrate auseinandergedrangt, besitzen 
nicht selten verwaschene Konturen und sind nur schlecht, diffus 
farbbar. Bisweilen stdsst man auf vollkommen nekrotische 
Partien, die nur einen k6rnigen Detritus und in Zerfall begriffene 
Leukozyten erkennen lassen. An anderen Stellen bilden die auf- 
gelockerten Muskelbtindel eine unregelmassiges Liickenwerk, 
dessen verschieden grosse Hohlraume in der Regel mit einer 
feinkérnigen Gerinnungsmasse und polynukleiren Leukozyten 
erfullt sind. 

Die Infiltration setzt sich in abnehmender Intensitét von der 
peripheren Ringmuskelfasernlage in die benachbarte Warthonsche 
Sulze fort. 

Die Arterien (siehe Fig. 26) weisen in mancher Hinsicht ein 
abweichendes Verhalten gegeniiber den Venen auf. Das Endothel 
ist in der Regel gut erhalten. Die darunter gelegene Muskelschicht 
zeigt oft gleichfalls die bei der Vene beschriebene hyaline Be- 
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schaffenheit; nur ist sie bei weitem nicht so stark von Leukozyten 
durchsetzt. Doch konnte ich auch hier Riesenzellen beobachten. 
Eine sehr grosse Riesenzelle mit blassem Protoplasmaleib, die einen 


Fig. 24. 
Phlebitis tuberculosa der Nabelvene. Die Gefasswand, insbesondere die 
mittleren Partien (2) von polynukleaéren Leukozyten und Lymphozyten 
durchsetzt, die breite Ziige und Nester zwischen den auseinander ge- 
drangten Muskelbiindeln bilden. Das Endothel nur teilweise erhalten. 
Unterhalb des letzteren findet sich eine Schicht hyalin degenerierter 
Muskulatur (1), zwischen deren homogenen, mit Eosin lebhaft rot gefarbten 
Biindeln Leukozyten sowohl einzeln als in Herden und _ typische 
tuberkulése Riesenzellen eingelagert sind. 3 — Amnion. Vergr. Zeiss, 
Obj. AA, Ok. 2. 
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direkt fremdartigen Eindruck erweckt, ist in Fig. 26 dargestellt. 
Im Vergleich zur Vene liegen die Riesenzellen etwas weiter vom 
Lumen entfernt. 


Die elastischen Fasern zeigen das von Henneberg und Bondi 
beschriebene normale Verhalten. 


Praparate, die von der Uebergangsstelle des Nabelschnur- 


me 
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Fig. 25. Fig. 26. 
Phlebitis tuberculosa. Nabelvene. Riesen- Arteriitis tuberculosa einer 
zellen und Rundzellenherd mit zentraler Nabelschnurarterie. Vergr. 
Nekrose. Vergr. Zeiss, Obj. AA, Ok. 2. Zeiss, Obj. AA, Ok. 2. 


knotens in die normale Nabelschnur herriihren, lassen eine starke 
Abnahme der Gefassinfiltration erkennen. Die Lokalisation der 
Nabelschnurerkrankung am plazentaren Ansatz des Nabelstrangs 
erklart sich ungezwungen daraus, dass hier der Zusammenfluss 
der Zottenvenen zur Nabelschnurvene stattfindet und durch 
Zottenvenen (von Zottentuberkeln) fortgefiihrte Tuberkelbazillen 
gerade am Ursprung der Nabelschnurvene am zahlreichsten ab- 
gelagert werden diirften. 
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In den Schnittpréparaten, die von den Placentastiicken 
hergestellt wurden, konnten keine Zottentuberkel oder tuberkulése 
Herde in der Decidua gefunden werden. 

In den grossen Zottenstimmen der Placenta sind die Gefass- 
wandungen gleichfalls entziindlich infiltriert (Fig. 27); 'Tuberkel- 
bazillen konnten in den Infiltrationszonen nicht nachgewiesen 
werden. 

Sonst zeigen die Zotten stellenweise Veriinderungen, die bei 
Placentarsyphilis in der Regel beobachtet werden. Die Zotten 
erscheinen vergréssert durch die sogenannte Granulationszellen- 
hypertrophie, die Zwischenzottenraume verschmilert und die 
Zottengefasse oft obliteriert. Ich habe deshalb einige Placentar- 


Fig. 27. 
Querschnitt eines grossen Zottenstammes der Placenta. Infiltration der 
Arterien- und Venenwandungen. Vergr. 15 mal. 


sttickchen nach Levaditi behandelt; die Suche nach Spirochaeten 
blieb erfolglos. 

Die Eihaiute wiesen keine pathologischen Veranderungen auf. 

Nachdem ich die tuberkul6se Natur der entztindlichen Veranderungen 
der Nabelgefiisse festgestellt hatte, wollte ich daran gehen, die Einbruchs- 
stelle der tuberkuldsen Infektion in der Placenta ausfindig zu machen. 
Leider konnte ich mein Vorhaben nicht ausftthren, da in der Zwischen- 
zeit die Placenta, der ich die obenerwaéihnten Gewebsstiicke entnommen 
hatte, versehentlich abhanden gekommen war. Auch die Untersuchung 
weiterer Nabelschnurstticke wurde hierdurch vereitelt. 

Die entziindlichen Veranderungen in der Wand der Vena 
umbilicalis sind mit Riicksicht auf das Vorhandensein von typischen 
Tuberkeln und dem Nachweis von Tuberkelbazillen im Protoplasma- 
leib einer Riesenzelle zweifellos tuberkuloser Natur. Mit grosster 
Wahrscheinlichkeit ist anzunehmen, dass die Infektion der 
Venenwand vom Lumen aus erfolgt ist; dafiir spricht die Lage der 
Tuberkeln in der Intima, der stellenweise fehlende Endotheltber- 
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zug, die thrombotischen Auflagerungen, die starke Infiltration der 
inneren Gefassschichten. 

Auch die entziindlichen Infiltrate der Nabelschnurarterien 
sind meiner Ansicht nach als tuberkulése Produkte anzusprechen, 
wenn auch der Nachweis von Tuberkelbazillen nicht gelungen ist. 
Abgesehen von den mehrfach beobachteten Riesenzellen ware zu- 
gunsten dieser Annahme die Hauptlokalisation der zelligen In- 
filtration in den ausseren Wandschichten anzufihren. 

Das histologische Bild der Nabelschnurarterien erinnert an die 
Arteriitis, die man in der Pia bei tuberkuloser Meningitis zu sehen 
gewohnt ist. Wie Ribbert ausfiihrt, ist anfanglich nur die aussere 
Wandschicht als Fortsetzung der periarteriellen Entztindung ver- 
andert; spater schreitet der Prozess auch auf die muskulare Media 
fort, in der die Zellanhéufung zu einer volligen Verdrangung der 
Muskelzellen fithren kann. In unserer Beobachtung war die 
Warthonsche Sulze zwischen Venen- und Arterienwand gleichfalls 
entziindlich infiltriert und damit die Méglichkeit des Uber- 
greifens des entziindlichen Prozesses von der Vene, bezw. Warthon- 
schen Sulze auf die Arterienwande gegeben. Dass die Infiltration 
in den Arterienwanden einen héheren Grad erreichte als in der die 
Entziindung vermittelnden Warthonschen Sulze, mag einerseits in 
der geringen Disposition der letzteren zu entziindlichen Prozessen, 
andererseits darin gelegen sein, dass in den regelmassigen Kon- 
traktionen der Arterienwande ein die Entziindung steigernder 
Reiz gegeben war. 

Aus der pathologischen Anatomie der Tuberkulose der Blut- 
gefasse, die hauptsaichlich durch die Arbeiten von C. Weigert, 
H. Chiari, K. Herxheimer, D. Nasse, v. Simniteky, F. Luksch, 
Witte u. A. gefordert wurde, lassen sich eine Reihe von Tatsachen 
hervorheben, die fiir die Tuberkulose der Nabelschnurgefiasse von 
Belang sind. 

So haben die Untersuchungen C. Weigerts itiber Venentuberkel 
und ihre Beziehungen zur tuberkuldsen Blutinfektion ergeben, 
dass selbst, wenn ausgedehnte tuberkulése Herde in der Venenwand 
Platz gegriffen und knopfformig die Intima iiberragt haben, das 
Lumen der Vene gleichwohl nicht thrombosiert sein muss, sondern 
frei durchgingig sein kann. Es muss daher, wie tibrigens unsere 
Beobachtung beweist, auch bei Tuberkulose der Nabelvene keine 
obturierende Thrombose derselben erfolgen, die allerdings jederzeit 
mit ihren verhangnisvollen Folgen fiir das kindliche Leben ein- 
treten kann. Immerhin diirfte der auffallend schlechte Er- 
nahrungszustand des friihgeborenen Kindes nicht zum geringen 
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Teil auf die Erkrankung der N abelschnurgefasse zuriickzu- 
fiihren sein. 

Weiter braucht nach den Untersuchungen Weigerts durchaus 
nicht jeder Venentuberkel zur Entstehung einer akuten allgemeinen 
Miliartuberkulose Veranlassung zu geben. Es hangt lediglich von 
der Menge der Tuberkelbazillen, die von dem tuberkulésen Herd 
in das voriiberstromende Blut iibertreten, ab, ob eine akute all- 
gemeine Miliartuberkulose entsteht oder nicht. Gelangen nur 
immer sparliche Tuberkelbazillen auf cinmal in das Blut, so 
werden diese ,,durch Festhalten in den Organen immer wieder aus 
dem Kreislauf ausgeschaltet, so kann eine reichliche Bildung vieler 
gleichzeitig oder kurz nacheinander entstehender Knoétchen nicht 
erfolgen.‘‘ 

Baumgarten spricht sich dahin aus, dass die Tuberkel aus nicht 
exulzerierten Intimatuberkeln titberhaupt nicht oder nur in ganz 
unerheblichen Quantitaéten in das Blut eindringen. 

Um eine akute Miliartuberkulose hervorzurufen, darf ferner 
nach den Ermittlungen Weigerts die Venentuberkulose nicht in 
einer Pfortaderwurzel sitzen, weil sonst die Hauptmasse der 
Tuberkelbazillen in der Leber zuriickgehalten wird. 

C. Wezgert berichtet tiber 2 Fille, ,,in denen grosse Knoten in der 
Milzvene sassen und doch keine akute allgemeine Miliartuberkulose vorlag, 
trotzdem die Venen nicht obliteriert waren“. 

Aus ahnlichem Grunde diirfte auch die Tukerkulose der Nabel- 
vene keine besonders giimstigen Chancen haben, im kindlichen 
Organismus eine Miliartuberkulose zu erzeugen, da das Nabel- 
venenblut nur teilweise durch den Ductus venosus Arantii in 
die Hohlvene, d. h. in den allgemeinen Kreislauf gelangt; ein 
erosser Ast der Nabelvene geht vereint mit der Vena portae zur 
Leber. Die im Nabelvenenblut suspendierten Tuberkelbazillen 
werden demnach auch nur zum Teil dem allgemeinen Kreis- 
lauf zugefiihrt. 

In unserem Fall wurden bei der Obduktion des 1 Monat alten 
Kindes makroskopisch keine tuberkulésen Veranderungen wahr- 
genommen. Die pathologisch - anatomische Diagnose lautete: 
Catarrhus gastrointestinalis chronicus; Icterus universalis. Die 
_mikroskopische und bakteriologische Untersuchung der kindlichen 
Organe unterblieb, da der Nabelschnurknoten noch nicht geschnitten 
war und an den Obduzenten daher keine diesbeztigliche Bitte ge- 
richtet wurde. 

Auf jeden Fall kénnen in den kindlichen K6rper nur vereinzelte 
Tuberkelbazillen iibergegangen sein, die vielleicht in Lymphknoten 
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abgelagert wurden und keine gréberen makroskopisch erkennbaren 
Veranderungen gesetzt haben. Waren grossere Massen von Tuberkel- 
bazillen in den kindlichen Kreislauf gelangt, so waren wohl sicher 
bei der Sektion tuberkulése Herde gefunden worden. 


In histologischer Beziehung sei erwahnt, dass die Befunde bei 
Gefasstuberkulose, besonders in den Anfangsstadien keine 
typischen, fiir Tuberkulose charakteristischen Merkmale, wie 
Tuberkeln und Riesenzellen, darzubieten brauchen; es liegen dann 
lediglich aus polynuklearen Leukozyten und Lymphozyten be- 
stehende Infiltrate vor, die nur infolge des Nachweises von Tuberkel- 
bazillen als tuberkulo6se Produkte anzusprechen sind. Das von uns 
beobachtete Vorkommen von Riesenzellen in der Gefasswand 
ist bereits 1882 von Wezgert bei Lungenvenentuberkulose be- 
schrieben worden. Gelegentlich der Mitteilung seines 7. Falles 
von akuter allgemeiner Miliartuberkulose, die von einem grossen 
Lungenvenentuberkel ausging, sagt Wegert in der Beschreibung 
des betreffenden Venenherdes: ,,Wieder peripheriewarts treten 
in der Venenwand selbst Riesenzellen neben ganz zerstreuten ver- 
einzelten Rundzellen auf, ohne Knoétchenanordnung.** 


Die in unserem Fall vorfindlichen entziindlichen Veranderungen 
der Nabelschnurgefasse besitzen eine grosse Ahnlichkeit mit der 
Nabelschnurentztndung, die Bondi, Thomsen und Seitz bei 
syphilitischen Kindern gefunden haben. 


Nach den Untersuchungen Bondis handelt es sich bei den 
syphilitischen Veranderungen der Nabelschnur, bezw. deren Gefasse 
um exsudativ entztindliche Vorgange, wie 6dematése Durchtrankung 
der Gefasswand, Emigration von polynukleaéren Leukozyten, wozu 
in manchen Fallen noch Fibrinausscheidung, abszessaihnliche 
Bildungen und Nekrosen in der Gefasswand hinzutreten. Diese 
entzundlichen Vorgange sind an und fiir sich keineswegs fiir Lues 
charakteristisch; sie koénnten, wie schon Bondi hervorgehoben 
hat, durch die verschiedensten Entziindungserreger veranlasst 
werden. In der Tat hat O. Thomsen die gleichen Veranderungen 
in der Nabelschnur eines Falles nachgewiesen, in welchem eine 
syphilitische Infektion nicht anzunehmen war; in den Leukozyten- 
infiltrationen wurden Kokken gefunden. 

Auch in unserem Falle sind dieselben entziindlichen Er- 
scheinungen, wie sie sonst bei der Nabelschnurlues vorkommen, 
deutlich ausgesprochen, die ftir die tuberkulése Entziindung 


charakteristischen Attribute nur bei genauester Betrachtung auf- 
findbar. 
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Wahrend eine unserem Falle analoge Beobachtung einer 
Tuberkulose der Nabelschnur bisher nicht vorliegt, sind tuberkuldése 
Veranderungen an dem intraabdominalen Abschnitt der Nabel- 
gefasse eines 14 Tage post partum verstorbenen Kindes bereits 
von Stoeckel (siehe Seite 51) beschrieben. 


d) Interessante pathologisch-anatomische Befunde an Friichten 


tuberkuléser Miitter. 


In den folgenden beiden Fallen handelt es sich um junge Frauen, 
bei welchen wegen schwerer Larynx- und Lungentuberkulose im 
8. Schwangerschaftsmonat die kiinstliche Friihgeburt eingeleitet 
werden musste. Die 4 Stunden post partum, bezw. frisch intrauterin 
abgestorbenen Friichte wurden der genauesten pathologisch-ana- 
tomischen Untersuchung unterzogen, deren Ergebnisse fiir die 
Lehre von der lymphatischen Konstitution und fiir die Frage von 
der Latenz der Tuberkelbazillen im fotalen Organismus vielleicht 
von Wichtigkeit sind. 

Der Kranken- und Obduktionsbericht des ersten Falles 
lautet : 


Die 29jahrige Frau L., Antonie, wurde am 6. 1V.1907 von der internen 
Klinik des Herrn Hofrat Professor Pribram der deutschen geburtshilflichen 
Idinik des Herrn Prof. v. Franqué zugewiesen. 

Die Frau ist seit 8 Monaten krank; sie klagt tber Schmerzen im 
Kehlkopf und in der Brust. Seit derselben Zeit ist Heiserkeit vorhanden. 

Die Frau hat 6 mal normal geboren; 4 Kinder leben und sind gesund. 

Letzte Menses: Ende September 1906. 

Eltern und Ehemann gesund. 

Harnbefund normal. 

Die Frau ist mittelgross, sehr abgemagert. Temperatur 38,2°. Uber 
der linken Lungenspitze verkiirzter Perkussionsschall, Atmung uber beiden 
Spitzen verscharft. Riickwarts uber beiden Spitzen verkurzter Perkussions- 
schall, verscharftes Atmen, sparliches Rasseln. 

Laryngoskopischer Befund des Herrn Dr. Imhofer: Pharynx blass; 
an der Hinterwand zwischen den Aryknorpein ein ca. % cm? grosses, in 
der Mitte exulzeriertes Infiltrat. Beide Aryknorpel 6dematés; das Odem 
teilweise auf die aryepiglottischen Falten tbergehend. 

Das linke Stimmband und Taschenband in ein exulzeriertes Infiltrat 
umgewandelt. Das rechte Stimmband noch zum groéssten Teil erhalten, 
aber ebenfalls infiltriert. Die Epiglottis an ihrer laryngealen Flache teil- 
weise exulzeriert, die pharyngeale Seite frei. 

Abdomen vorgewélbt durch den graviden Uterus, dessen Fundus 
ein Querfinger tiber den Nabel reicht. Die Frucht liegt in I. Schadellage. 

6. IV. 1907, %3 Uhr nachmittags: Einfuhren eines Metreurynters, 
der mit 250 g Lysollésung gefiillt wird. LEintreten starker Wehen. Um 
10 Uhr nachts wird der Ballon ausgestossen, hierbei massige Blutung. 
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Die Untersuchung ergibt im verstrichenen Muttermund rechts hinten 
Placentargewebe vorliegend. Nach Sprengen der Blase tastet man die 
Nabelschnur links vom kleinen nach rechts abgewichenen Schadel. Aus- 
fuhrung der Wendung und Extraktion der Frucht. 


Das unreife Neugeborene ist mannlichen Geschlechtes, 38 em lang 
und 1160 g schwer. Obgleich es unmittelbar post partum kraftig schrie, 
starb es doch bereits nach 4 Stunden. Ca. 8 cm? steril aufgefangenen Nabel- 
schnurblutes werden sogleich einem Meerschweinchen (L 1) subkutan in 
die rechte Unterbauchgegend injiziert. 

Die Placenta geht 10 Minuten nach der Geburt spontan ab. An ihrer 
dezidualen Flache ist an einer Stelle, 2 em vom Rande entfernt, ein hirse- 
korngrosses, weissgelbliches Knotchen sichtbar, das mit dem angrenzenden 
Placentargewebe steril entnommen und in einem kleinen Porzellanmorser 
zerrieben wird unter Zusatz einiger Tropfen physiologischer Kochsalz- 
lésung. Mittelst Platinose wird eine Probe davon zur Herstellung eines 
nach Ziehl-Neelsen gefarbten Ausstrichpraparates verwendet, das vereinzelte 
Tuberkelbazillen erkennen asst. 

Es werden noch weitere mehr minder verdachtige [notchen auf- 
weisende Placentarstticke im Morser zerrieben und ungefaéhr 9 cm? des 
Placentabreies einem Meerschweinchen (L 2) gleichfalls subkutan in die 
rechte Unterbauchgegend injiziert. 

7. IV. Das Odem der Aryknorpel hat bedeutend zugenommen, 
ist fast doppelt so gross als gestern. Sonst Status idem. Keine Haémor- 
rhagien. 

9. 1V. Herr Dr. Imhofer: Starke Schluckschmerzen, etwas Atemnot. 
Odema wieder etwas zugenommen. Infiltration der Epiglottis, deren 
pharyngeale Seite gleichfalls erheblich verdickt ist. Kehlkopfinneres wegen 
starker Sekretion nicht zu sehen. 

Die Frau wird in die interne Klinik des Herrn Hofrat Prof. Pribram 
zurucktransferiert und stirbt daselbst am 28. IV. 1907. 

Die Obduktion des 4 Stunden nach der Geburt verstorbenen Kindes 
wurde am 7. IV. 1907 im deutschen pathologisch-anatomischen Institut 
von Herrn Dr. J. Verocay vorgenommen. 

Das Sektionsprotokoll lautet: 

Der Korper 37 cm lang, 1120 g schwer, schwachlich gebaut; allgemeine 
Hautdecken blass, mit diffusen Totenflecken riickwarts. Totenstarre nicht 
vorhanden. Nabelschnur in einer Lange von 4 cm vorhanden, abgebunden. 
Ausserlich am Kérper nichts Pathologisches wahrnehmbar. 

Weiche Schadeldecken blutig suffundiert, der Schadel entsprechend 
gebaut. Das Grosshirn noch nicht vollkommen entwickelt, nur mit den 
priméren Furchen versehen. Die Hirnsubstanz von weisslicher Farbe, 
sehr weich. 

Zwerchfell beiderseits an der 5. Rippe. 

Thymus, Thyreoidea von entsprechender Grosse, blass. In der Trachea 
sparlicher Schleim, die Schleimhaut derselben sowie die ubrigen Halsorgane 
blass. Beide Lungen frei, von blass rosaroter Farbe, fast allenthalben mit 
kleinen, heller gefarbten lufthaltigen Partien versehen; nur die hinteren 
Partien, besonders beider Unterlappen, erscheinen zum grdssten Teil luftleer, 
dunkler gefarbt und derber. 


— 125 — 


Im Perikard ein paar Tropfen klaren Serums. Das Herz entsprechend 
gross und so wie die grossen Gefasse normal entwickelt. 

Die Halslymphdriisen und die peribronchialen Lymphdriisen sehr 
klein, von rotlicher Farbe, makroskopisch nicht verandert. An dem unteren 
Pole der Schilddriise findet sich beiderseits je eine gréssere Lymphdriise 
von weisslicher Farbe, die aber makroskopisch auch keine Veranderung 
erkennen lassen. 

In der Bauchhohle kein abnormer Inhalt. Leber, Milz entsprechend 
gross, von blasser Farbe. Die Nieren normal gross, fétal gelappt. Neben- 
nieren ohne Besonderheiten. Schleimhaut der Harnblase blass. Genital- 
organe entsprechend entwickelt. 

Im Magen schleimiger Inhalt, im Dinndarm sparlich gallig gefarbte 
Schlemmassen. Im Colon descendens und Rectum reichliches schwarzes 
Mekonium. Die Schleimhaut des Dick- und Diinndarms allenthalben blass. 


Die Mesenteriallymphdritisen allenthalben sehr deutlich sichtbar ohne 
makroskopische Veranderungen; ebenso in den kleinen retroperitonealen 
Lymphdriisen keine Veraénderungen wahrzunehmen. In der unteren 
Epiphyse des Femur kein Knochenkern. 

In zahlreichen, nach Zehl-Neelsen gefarbten Ausstrichpraparaten 
des Knochenmarks konnten Tuberkelbazillen nicht nachgewiesen werden 
(Herr Dr. K. Helly). 

Die Obduktion wurde unter aseptischen Kautelen behufs steriler 
Gewinnung der parenchymatédsen Organe und der Lymphdrtsen ausgefihrt. 


Pathologisch-anatomische Diagnose: Fotus immaturus in mense VIII. 
(Debilitas vitae congenita). Atelektasis pulmonum partialis. 

Die Obduktion der Mutter wurde am 29. IV. 1907 im deutschen 
pathologisch-anatomischen Institut vom Assistenten Herrn Dr. José 
Verocay vorgenommen. Die pathologisch-anatomische Diagnose lautet: 
Tuberculosis chronica pulmonum cum phthisi.  Pleuritis seroso-fibrinosa 
sin. Tbe. chron. gland. lymph. peribronchialium. Tbe. chr. laryngis et 
gland. lymph. colli. Ulcera tbe. intestini tenuis. Tbe. chron. gland. meseraic. 
Marciditas uteri post partum. 


Aus Gewebsstiicken der fdtalen parenchymatosen Organe 
und Lymphknoten wurde ein Gewebsbrei hergestellt und zirka 
6 cm® desselben einem Meerschweinchen L; in die rechte Unter- 
bauchgegend injiziert. 

Von den 3 Meerschweinchen zeigte bei der am 24. VIII. 1907 
nach Totung der Tiere vorgenommenen Obduktion das mit Nabel- 
venenblut (L,) und das mit dem fotalen Organbrei (L;) geimpfte 
Meerschweinchen keinerlei tuberkulése Veranderungen. Hingegen 
erwiesen sich bei dem mit Placentarbrei geimpften Meerschweinchen 
(L,) samtliche parenchymatésen Organe (Lunge, Leber, Milz, 
Nieren, Thymus, Lymphknoten) von Tuberkeln, die Tuberkel- 
bazillen aufwiesen, vollkommen durchsetzt. Die Lymphknoten in 
beiden Unterbauchgegenden waren in kirschkerngrosse Kase- 
massen umgewandelt. 


Sitzenfrey, Kongenitale Tuberkulose. 9 
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Bei der histologischen Untersuchung der Placenta wurden 
keine tuberkulésen Veranderungen vorgefunden. Nur in einem 
venosen Gefass der Decidua basalis wurde ein wandstandig ge- 
legener Tuberkelbazillus beobachtet. Es lasst sich daher nicht ent- 
scheiden, ob die Tuberkelbazillen, die durch das Ausstrichpraparat 
und den Tierversuch in der Placenta sichergestellt wurden, nur dem 
miitterlichen Blut der intervill6sen Riume und der Deciduagefasse 
oder tuberkuldsen Herden in der Decidua, bezw. Zottentuberkeln 
entstammen. 

Vom Fotus wurden simtliche parenchymatésen Organe, die 
Lymphknoten der verschiedenen Regionen und auch das Knochen- 
mark untersucht. Charakteristische Tuberkelbazillen waren nirgends 
zu finden. 

Bei Betrachtung der Leberschnitte gewinnt man bei schwacher 
Vergrosserung den Eindruck, als ob zellenreiche Herde in das 
Parenchym eingelagert waren. Die genauere Untersuchung zeigt, 
dass diese Herde aus relativ kleinenZellen bestehen, die einen dunkel 
tingierten, runden, ovalen oder gelappten Kern besitzen und in 
erweiterten Kapillarraumen gelegen sind Da diese Zellen vom 
Kapillarendothel zu entspringen scheinen, unter einander nicht 
zusammenhangen und ihr schmalsaumiger Protoplasmaleib sich 
ebenso wie die Erythrozyten farbt, erscheint die Annahme Heckers, 
dass in diesen Zellen neugebildete junge kernhaltige Blutkorperchen 
zu sehen sind, berechtigt. Sie sind auch diffus im Gewebe zerstreut 
anzutreffen. Ferner finden sich in der Leber Herde von Zellen, 
die infolge ihres hellen blaschenartigen Kernes ein mehr epithelisches 
Aussehen darbieten und miteinander in Zusammenhang stehen. 
Nach den Untersuchungen Heckers sind diese Zellengruppen 
Abkommlinge der Leberzellen. 

Die zellenreichen Herde im Leberparenchym sind sohin als 
normale Wachstumerscheinungen zu deuten, die mehr minder in 
jeder fotalen Leber anzutreffen sind. Sie haben eine verschiedene 
Beurteilung erfahren, und es soll nicht geleugnet werden, dass sie 
sehr wohl auf den ersten Blick hin mit kleinen Lymphknotchen oder 
zirkumskripten leukozytarenInfiltraten verwechselt werden konnen. 
Schmorl und Birch-Hirschfeld sahen in den geschilderten Herden 
Anhaufungen von Rundzellen vom Verhalten farbloser Blutkorper- 
chen, die in den Kapillaren der Leberacini gelegen und der Aus- 
druck einer globulésen Stase sind. Die Autoren heben die 
differentialdiagnostischen Momente gegeniiber dem Bild eines 
mikroskopischen Tuberkels hervor und nehmen keine direkte 
ursaichliche Beziehung zwischen den beschriebenen Zellanhaufungen 
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und dem Eindringen von Tuberkelbazillen in die Blutbahn der 
Leber an. 

Dieser Auffassung schliesst sich F. Lehmann an, der in seinem 
1893 publizierten Fall von Tuberkulose der Placenta in der Leber des 
zugehorigen Fotus wohl die erwahnten Verinderungen, aber keine 
Tuberkelbazillen fand. Auch ich konnte in den zahlreichen darauf- 
hin untersuchten Leberschnitten keine Tuberkelbazillen nach- 
weisen. 

Von den tibrigen an den fotalen Organen erhobenen Befunden 
sei nur noch auf das Verhalten der Lymphknoten und Lymph- 
gefasse naher eingegangen. 

Die Lymphknoten zeigen mikroskopisch iberall ein ge- 
schwelltes Aussehen, das durch die machtig dilatierten Lymph- 
sinus bedingt ist. Auch die Lymphgefasse, die zufiihrenden wie 
die abfiihrenden, sind sehr erweitert und mit geronnener Lymphe 
erfillt. Die Formbestandteile der letzteren erscheinen nicht ver- 
mehrt und liegen wandstindig. Oft sind in den Lymphknoten die 
Lymphsinus derart ausgedehnt, dass das zwischen letzteren gelegene 
adenoide Gewebe auf schmale Streifen reduziert, stellenweise 
sogar fast vollstandig zu fehlen scheint; gleichzeitig macht sich eine 
Zunahme der bindegewebigen Bestandteile bemerkbar. 

Die abnorm reichliche Ansammlung der Lymphflissigkeit in 
den Lymphsinus und den Lymphgefissen, die eine gewisse Ahn- 
lichkeit mit der Intumeszenz der Mesenterialdriisen wahrend der 
Verdauung hat, wobei gleichfalls (Schlossmann) das Driisengewebe 
mit Flissigkeit und Lymphe imbibiert und die Gewebsspalten ad 
maximum dilatiert sind, legt zunaichst den Gedanken an eine 
Zirkulationsst6rung in der Placenta, an eine langdauernde Kom- 
pression der Nabelschnur, an asphyktische Zustande nahe. Wir 
wissen, dass infolge Nabelschnurkompression nicht nur am fotalen 
Ende der Nabelschnur ein Odem auftreten kann, sondern dass 
bisweilen die gesamte Genitalgegend, das perivaskulire Gewebe, 
das Skrotum usw. stark d6dematds durchtrankt ist. J. Hofbauer 
erwahnt gelegentlich der Besprechung des von Zappert mitunter 
bei Knaben einige Zeit nach der Geburt beobachteten Odems des 
Scrotums, der Symphysengegend und der Innenseite der Ober- 

-schenkel, dass dieses Odem, welches besonders gegen Ende der 
intrauterinen Epoche deutlich hervortritt, mit einer Anhaufung 
von Lymphozyten im Gewebe und einer Emigration von roten 
Blutkérperchen vergesellschaftet ist, auf die Wirkung bestimmter 
lymphtreibender Substanzen, d. i. in der Placenta gebildeter 
Zwischenprodukte zuriickzufihren sei. 

Q* 
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Auch ich bin geneigt, die starke Stauung in den Sinus der 
Lymphknoten, die bisweilen zu einem weitgehenden Schwund des 
Lymphdriisenparenchyms fihrte, auf toxische Substanzen zu 
beziehen; allerdings erscheint es in unserem Falle naher legend, 
an die von der tuberkuldsen Mutter auf den Fétus tbergegangenen 
Bakteriengifte zu denken. 

Die geschilderten Veranderungen der Lymphknoten in unserem 
Falle mahnen an die Anomalien des Lymphsystems, die J. Bartel 
bei der von A. Paltauf festgelegten Konstitutionsanomalie, dem 
Status lymphaticus, der eine spezielle Disposition zur Tuberkulose 
und Skrofulose abgibt, beobachten konnte. Bartel, der mit Stein 
in Mesenteriallymphdriisen bei Status thymico-lymphaticus 6fters 
Tuberkel ‘n fibroéser Ausheilung sah, fand bei Untersuchung des 
lymphatischen Gewebes derartiger Individuen ,,Bilder von stark 
destruiertem Aufbau des Stiitzgertistes mit in den héchsten Graden 
fast vélligem Schwund des spezifischen Parenchyms, der Lympho- 
zyten‘’. ,,Mit vielem Recht“, fahrt Bartel in seinen weiteren Aus- 
fiihrungen fort, ,,mag man ferner den Beginn der Veranderung zum 
Teile schon in die Zeit des Fotallebens verlegen oder in Schidigungen 
der friihesten Jugend suchen, zu Zeiten, wo das lymphatische 
System in seiner ersten Anlage schon oder im ersten Gang seiner 
postfétalen Entwicklung durch mannigfache Noxen alteriert, 
einem abnormalen morphologischen wie wohl auch chemischen 
Aufbau am ehesten entgegengeftihrt werden kann.“ 


Unsere Befunde lassen sehr gut eine Deutung im Sinne der 
Bartelschen Anschauungen zu und konnten ferner als Stiitze fiir 
die Soltmannsche Ansicht von dem Wesen der Skrofulose dienen. 
O. Soltmann nimmt bekanntlich an, dass die Skrofulose auf die 
pathologische Wirkung der auf placentarem Weg von der Mutter 
auf die Frucht tibergegangenen Tuberkeltoxine zuriickzufihren 
ist und erblickt demnach in der Skrofulose eine angeborene 
nicht-bazillare, lediglich toxische Tuberkulose. 


Erwahnen mochte ich noch, dass in manchen Praparaten fotaler 
Organe vereinzelte Bazillen aufzufinden waren, die sich wohl nach Zzehl- 
Neelsen farbten, aber hinsichtlich ihrer Grosse, Form und sonstigem Ver- 
halten nicht als Tuberkelbazillen angesprochen werden kénnen. Es handelt 
sich um grosse und ziemlich breite Stabchen, die selten gleichmassig ge- 
farbt erscheinen, vielmehr sehr haufig sporogene K6rnchen aufweisen, 
welche einen rotvioletten Farbenton angenommen haben. 

Aus letzteren gehen grdssere Kiigelchen hervor, die im Bakterien- 
leib, der seine Farbbarkeit einbtsst, kettenartig angeordnet sind. Mit 
Bezug auf die unregelmassige Lagerung dtirften die Bazillen durch eine 
zufallige Verunreinigung in die Organstiicke gelangt sein. 
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Der nédchste Fall ist deshalb von Interesse, weil in dem intra- 
uterin abgestorbenen Fotus die gleichen Veranderungen im Lymph- 
gefasssystem wie im vorigen Fall gefunden wurden und iiberdies 
in der Leber und in den retroperitonealen Lymphdriisen vereinzelte 
Tuberkelbazillen nachgewiesen werden konnten. 

Im nachstehenden bringe ich zunachst die Krankengeschichte 
der Mutter und den Obduktionsbefund des Fétus. 


Die 28 jahrige Schustersgattin Marie K. wurde am 18. IV. 1907 in 
die deutsche geburtshilfliche Klinik des Herrn Prof. von Franqué auf- 
genommen. 

Vater gestorben an Patientin unbekannter Krankheit. Mutter lebt 
und ist gesund, ebenso ihr Mann. 

Letzte Menses 15. VIII. 1906. Die Frau hat zweimal an hiesiger 
Kdinik normal entbunden, zuletzt vor 3 Jahren. Wochenbetten afebril. 
Die Kinder, selbst gestillt, leben. Zwei Fehlgeburten, jedesmal digitale 
Ausréumung im Krankenhaus; letzter Abortus vor nahezu einem Jahr. 

Kurz nach dem Abortus begann die gegenwartige Krankheit, bestehend 
in Husten, Schmerzen in der linken Brustseite, Nachtschweissen und Appetit- 
losigkeit. Seit 3 Monaten Heiserkeit, seit 3 Wochen auch Schmerzen 
beim Schlucken. 

Patientin wird von ihrem Hausarzt behufs EKinleitung der Frih- 
geburt der Klinik zugewiesen, nachdem die Atemnot in den letzten Tagen 
sehr bedrohlich geworden ist. 


Die Frau ist mittelgross, grazil gebaut und in schlechtem Ernahrungs- 
zustand. Kehlkopfbefund (Herr Dr. Imhofer): Rachen sehr blass. Larynx 
von breitem gewolbten Bau, blass; an der Hinterwand ein kleines Infiltrat, 
welches sich besonders nach rechts auf die Vorderflache des Aryknorpels 
erstreckt. Kein Odem. Das Infiltrat in der Mitte exulzeriert; nach riick- 
warts erstreckt sich vom Ulcus aus eine feine Fissur bis an die Aussen- 
flache. Stimmbéander ganz leicht gerdtet, besonders an den Randern. 
Lungenbefund: Links tiber und unter der Klavikula bis zum 3. Inter- 
kostalraum Dampfung, Bronchialatmen, kleinblasiges Rasseln und Ver- 
starkung des Fremitus; ebenso tiber der linken Spitze riickwarts. Herz 
ohne Besonderheiten. 

Stand des Fundus uteri ein Querfinger tiber dem Nabel. 

Der kindliche Schadel links unter dem Nabel. Riicken rechts; die 
kindlichen Herztone rechts unter dem Nabel hérbar. Temperatur 38,1°, 
Puls 132. 

18. IV., 2 Uhr nachmittags: Einleitung der kiinstlichen Friihgeburt 
durch Sprengen der Fruchtblase und Einfiihren eines Braunschen Metreu- 
rynters, der mit 220 g Lysollésung gefiillt und mit einem Gewichtszug von 
500 g versehen wird. 

19. IV., 7 Uhr friih: Ausstossen des Metreurynters. Muttermund 
fiir 3Finger durchgingig; man tastet in demselben eine pulsierende Nabel- 
schnurschlinge und den kindlichen Steiss. 

6 Uhr abends: Absterben der Frucht, die kindlichen Herzténe nicht 
mehr hérbar. 9 Uhr abends: Zur Anregung von Wehen wird ein Fuss 
heruntergeholt und an ihm ein Gewichtszug von 200 g angebracht. 
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10,25 Uhr nachts: Kraftige Wehentatigkeit. 10 Minuten spater 
spontane Geburt des toten Kindes, das weiblichen Geschlechts, 41 cm 
lang und 1370 g schwer ist. 

Aus der Nabelvene werden sogleich ca. 18 cm* Blut steril aufgefangen 
und das Blut zwei bereit gehaltenen Meerschweinchen (I weiss-schwarz, 
IT schwarz) subkutan in die rechte Unterbauchgegend injiziert. 


20 Minuten post partum spontaner Abgang der Placenta, die steril 
aufgefangen wird. Ein Stiick Placenta wird im Porzellanmorser zerrieben, 
etwas sterile physiologische Kochsalzlosung zugesetzt und die Placenta- 
kochsalzaufschwemmung, nachdem die grosseren Placentafetzen durch 
Filtrieren mittelst emer einfachen Gazelage beseitigt sind, zwei weiteren 
Meerschweinchen (III weissgelb, IV gelbschwarz) zu je 10 em® gleichfalls 
subkutan in die rechte Unterbauchgegend injiziert. Die Meerschweinchen 
kommen in isolierte Kafige. Die ubrige Placenta kommt in Muller-Formol- 
losung. 

Nach Abgang der Placenta ist zwar der Uterus gut kontrahiert, wird 
aber bald wieder schlaff. Da eine starkere Blutung auftritt, wird die 
Patientin auf den Operationstisch gelegt, die Gebaérmutter ausgetastet, 
mit heisser Lysollosung ausgespult und mit Jodoformgaze tamponiert. 

20. IV. Entfernung der intrauterinen Gaze. 

Das Infiltrat an der hinteren Larynxwand stérker zerfallen und auf 
den Processus vocalis des rechten Stimmbandes tibergegangen. Kein Odem. 

24. IV. Befund des Herrn Dr. Imhofer: Infiltration des ganzen rechten 
Taschenbandes; das ganze Infiltrat der Hinterwand exulzeriert, ebenso 
die Partien des rechten Stimmbandes, welche der Glottis cartilaginea 
entsprechen. 

25. IV. Patientin, welche an diesem Tag ein Korpergewicht von 
45 kg und Temperaturen von 38,2° bis 39° aufweist, wird in die interne 
Kdinik des Herrn Hofrat Prof. Przibram verlegt. Wahrend ihres Aufent- 
haltes daselbst wurde ein rasches Fortschreiten des Lungen- und Larynx- 
prozesses beobachtet. Am 28. V. wurde die Frau in die Siechenanstalt 
zur Kleinseite entlassen. 

Die Obduktion des intrauterin abgestorbenen Kindes wurde am 20. April 
1907 im deutschen pathologisch-anatomischen Institut (Herr Dr. Wildner) 
vorgenommen. 

Sektionsprotokoll: Der K6rper 41 cm lang, schwachlich gebaut. Die 
Hautdecken livid verfarbt. Totenstarre nicht vorhanden. Nabelschnur 
in der Lange von 6 cm vorhanden. Sonst dusserlich nichts Besonderes 
wahrnehmbar. Zwerchfellstand beiderseits an der 5. Rippe. Der Schadel, 
23 cm im Horizontalumfang messend, von entsprechendem Bau. Die 
weichen Schadeldecken blass. Die inneren Meningen sehr blutarm, ebenso 
die Substanz des Gehirnes, welches sehr weich ist. Thymus, Thyreoidea 
und Halsorgane ohne besonderen Befund. Die Lungen frei, von blass- 
rotlicher Farbe, in allen Partien wenig lufthaltig, bei der Schwimmprobe 
untersinkend. Herz entsprechend gross, Klappen, grosse Gefasse und 
Herzfleisch ohne Veranderungen. Die Halslymphdriisen ohne makroskopische 
Veranderungen, ebenso die peribronchialen Drtisen. An der Pleura beider 
Lungen und am Perikard einzelne dunkelrote Ecchymosen. Die Organe 
der Bauchhohle ohne Besonderheiten. Im Magen etwas schleimiger Inhalt. 
Im Dunndarm weiche, gelblich verfaérbte Massen; im Colon ascendens und 
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im Rectum dickes, an der Schleimhaut haftendes Mekonium. Die Ly mph- 
driisen des Mesenteriums, die retroperitonealen und die Inquinaldriisen 
klein, von rotbrauner Farbe, auf dem Durchschnitt stark sukkulent, 
ohne makroskopische Verainderungen. Ebenso die Driisen an der Leber- 
pforte unverandert. 


Pathologisch-anatomische Diagnose: Partus praematurus. Atelectasis 
pulmonum. 

Bei allen 4 Meerschweinchen schwollen bald nach der Injektion die 
Leistendriisen an. Doch erst nach 3 Monaten zeigten die Tiere allgemeine 
Krankheitserscheinungen. Am 24. VIII. 1907 wurden die Meerschweinchen 
durch Nackenschlag getotet und obduziert. 


Das Meerschweinchen I (6) zeigte in der vorderen Bauchwand 
4 haselnussgrosse Tumoren, die aus vollkommen verkésten Massen be- 
standen; 3 derselben entsprachen inquinalen Lymphdriisen; der 4. gleich- 
falls ganz verkaste Knoten lag in der Bauchmuskulatur. 


Leber, Milz und Lungen waren von kleinsten bis stecknadelkopf- 
grossen, teils einzelstehenden, teils miteinander zu ausgedehnten Herden 
konfluierenden weisslichen und durchscheinenden Knétchen durchsetzt. 
Die Nieren, der Magen und Darm waren frei; die Halslymphdriisen ge- 
schwollen. Mikroskopisch fanden sich sowohl miliare Tuberkeln als auch 
ausgedehnte tuberkulose Herde, in denen relativ sparliche Tuberkelbazillen 
nachzuweisen waren. 

Bei Meerschweinchen II waren Lungen, Leber und Milz, bei Meer- 
schweinchen III die Leber, bei Meerschweinchen ITV Lungen, Leber und 
Milz von Tuberkelknotchen und grosseren tuberkulosen Herden durch- 
setzt, in welechen Tuberkelbazillen zu finden waren. 

Der Umstand, dass die Versuchstiere nicht innerhalb der gewohnlichen 
Zeit der Tuberkulose erlegen sind, steht mit dem geringen Bazillenbefund 
in gutem Hinklang. Unter solechen Bedingungen darf nicht der gewohnliche 
Massstab der durch reichliche Bazillen (wie dies namentlich bei den Sputum- 
verimpfungen die Regel ist) gesetzten Infektion angewendet werden. Wie 
mir Herr Dozent Dr. Helly (Prag) mitteilte, ist bei abgeschwachten In- 
fektionsbedingungen die Verzogerung des letalen Ausgangs der geimpften 
Versuchstiere sehr wohl bekannt, wenngleich die Literaturhinweise dies- 
beztiglich nicht sehr zahlreich sind. 

Ich fand in der Literatur der letzten Zeit 2 hierher gehorige Angaben. 

A. Weichselbaum und J. Bartel teilen mit, dass bei Meerschweinchen, 
welchen Lymphdriisen von an Masern, Diphtherie, Scharlach und Rhachitis 
verstorbenen Kindern verimpft wurden, erst in einem Zeitraume von 
45 Tagen bis zu 5 Monaten eine Allgemeintuberkulose entstanden war. 

Auch Lydia Rabinowitsch beobachtete bei ahniichen Versuchen, 
dass die so empfianglichen Meerschweinchen an einer Uberaus langsam 
verlaufenden Tuberkulose erkrankten. 

K. Helly hat iibrigens einen Fall einer sehr chronisch verlaufenden, 
grobknotigen menschlichen Tuberkulose beobachtet, der ebenfalls sehr 
bazillenarm war, also gewissermassen der Tuberkulose unserer Meerschwein- 
chen an die Seite gestellt werden kann. 

Ich méchte noch betonen, dass eine zufallige tuberkulése Erkrankung 
der 4 geimpften Meerschweinchen, die getrennt in neuen K&afigen und in 
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einem neuen Stall untergebracht wurden, vollkommen ausgeschlossen 
war. Ubrigens waren sémtliche Tiere tuberkulés erkrankt. 

Es ist somit schon durch den Ausfall der Tierexperimente 
bewiesen, dass sowohl in der Placenta als auch im Nabelvenen- 
blut Tuberkelbazillen vorhanden waren. 


Die histologische Untersuchung umfasste eine Anzahl von Placentar- 
stucken, Stiicke aus der Nabelschnur und die fotalen Organe: Leber, Milz, 
Nieren, Nebennieren, Lungen, Thymus, Magen, Darm, mesenteriale, retro- 
peritoneale, inquinale und peribronchiale Lymphdritisen. Das Hauptgewicht 
der Untersuchung wurde auf die fotalen Organe gelegt. 

In den untersuchten Placenta- und Nabelschnurschnitten konnten 
keine tuberkulosen Veraénderungen oder Tuberkelbazillen nachgewiesen 
werden. 

Das gleiche negative Resultat ergab die mikroskopische Untersuchung 
der fotalen Lunge, Thymus, Milz, Nieren samt Nebennieren, des Magens, 
Darms, der inquinalen und peribronchialen Lymphdrusen. 


In der Leber des Fotus, die ebenfalls die Seite 126 beschriebenen 
Zellanhéufungen aufweist, gelang es mir, im Lumen von Kapillar- 
gefassen vereinzelte Tuberkelbazillen aufzufinden. Die Lymph- 
driisen zeigten dasselbe Verhalten wie im vorhergehenden Falle. 
Ihre Lymphsinus sind stark erweitert, und zwar betrifft die Er- 
weiterung zunachst die Sinus der Rindensubstanz; bei den héheren 
Graden hat die ganze Lymphdriise am Durchschnitt ein gross- 
wabiges Gefiige und lasst nur ganz schmale Parenchymzige er- 
kennen. Fig. 28 stellt eine mesenteriale Lymphdriise dar, deren 
Sinus in der Rindensubstanz abnorm stark dilatiert sind. Die im 
Obduktionsprotokoll hervorgehobene starke Sukkulenz der mesen- 
terialen, retroperitonealen und inguinalen Lymphdriisen ist der 
makroskopische Ausdruck der mit Lymphe erfiillten erweiterten 
Sinus. 

In 2 Lymphdriisen, in einer retroperitonealen und in einer 
mesenterialen, konnte ich Tuberkelbazillen nachweisen. In der 
retroperitonealen (periportalen?) Lymphdriise lag ein Tuberkel- 
bazillus wandstaéndig im Lumen eines erweiterten Lymphsinus, 
ein zweiter mitten im adenoiden Gewebe. 

In der mesenterialen Lymphdriise, deren Lymphsinus ein 
normales Verhalten zeigten, war ein Tuberkelbazillus im adenoiden 
Gewebe nahe der Wandung eines blutfiihrenden Gefasses gelegen. 

Riesenzellen oder Tuberkeln konnten in den fotalen Organen 
nicht beobachtet werden. 

Im fodtalen Organismus waren somit Tuberkelbazillen nach- 
weisbar im Nabelvenenblut, in den Leberkapillaren, in einer 
retroperitonealen und einer mesenterialen Lymphdriise. Tuber- 
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kulése Gewebsverainderungen haben die sparlich vorhandenen 
Bazillen nicht hervorgerufen. 

Die Lokalisation der Tuberkelbazillen in der Leber und den 
Lymphknoten steht im Einklang mit den von Kockel und Lungwitz 
und anderen Autoren bei der fétalen Kalbstuberkulose, von Schmorl 
und Kockel an einem menschlichen Fétus, von F. Lehmann an einem 
frihgeborenen, 24 Stunden nach der Geburt verstorbenen Kind 
erhobenen Befunden. 


Fig. 28. 
Lymphknoten aus dem Mesenterium eines intrauterin abgestorbenen 
Fotus. Starke Dilatation der Sinus in der Randzone. Vergr. Reichert, 
lip Gh (lie ak 


Das Vorkommen lediglich von Tuberkelbazillen in den Organen 
der Frucht bezeichnet J. Honl als sogenannten ,,bazillaren Status‘ 
im Gegensatz zur echten Fotaltuberkulose. Honl zieht zur Erklarung 
der ,,Bacillamie“’ die oxygenophile Eigenschaft der Tuberkel- 
- bazillen heran, die im kindlichen Organismus erst nach der Geburt 
unter dem Einfluss des ihnen durch die Respiration in gentgender 
Menge zugefiihrten Sauerstoffs ihre gewebsschadigenden Wirkungen 
entfalten konnen. 

Was die Frage anbelangt, in welcher Weise die Tuberkel- 
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bazillen aus den Blutgefassen in die Lymphknoten gelangt sind, 
so sind in unserem Fall, da tuberkulédse Organerkrankungen 
fehlen, nur 2 Moéglichkeiten gegeben: die direkte Infektion der 
‘Lymphknoten auf embolischem Weg und die indirekte durch die 
zugefthrte Gewebslymphe. Nach der Ansicht von Kockel und 
Lungwitz, der auch ich beitrete, ist die embolische Infektion der 
Lymphdriisen wohl niemals auszuschliessen, aber doch nur von 
untergeordneter Bedeutung. Eine gréssere Bedeutung kommt dem 
zweiten, dem indirekten Infektionsmodus zu, da das dem Blut- 
kapillarnetz der Lymphdriisen zugeftihrte Blut nur einen kleinen 
Bruchteil der dem Kapillargebiet der tibrigen Organe zustromenden 
Blutmasse ausmacht. 

Schon Gartner hat die Vermutung ausgesprochen, dass die 
embryonalen Zellen des Fotus die Bazillen leichter durchlassen und 
die stark entwickelten Lymphbahnen dieselben rasch der Driise 
zufiihren; auch hat Gartner auf die Rolle der Lymphkorperchen 
als Transporteure der Bazillen hingewiesen. Den Beweis fir die 
Vermutung Gdriners haben Kockel und Lungwitz in ihrer Arbeit 
uber Placentartuberkulose beim Rind und ihre Beziehung zur 
fotalen Tuberkulose erbracht. Diese Forscher nehmen fir die- 
jenigen Driisengruppen, in deren Wurzelgebiet keine tuberkuldsen 
Veranderungen nachweisbar sind, an, dass die Tuberkelbazillen 
im Kapillargebiet, ohne daselbst spezifische Lasionen hervorzu- 
rufen, in die Lymphbahnen eingedrungen und so den Driisen zu- 
gefiihrt worden sind. 

Da bekanntlich gemass der Ansicht von Weichselbaum und 
Bartel die Tuberkelbazillen an den Eingangspforten und selbst in 
den letzteren zunachst gelegenen Organen keine Veranderungen 
zu erzeugen brauchen, vielmehr die erste Ansiedelung der Tuberkel- 
bazillen nach Passage auch des anscheinend unveranderten Deck- 
epithels im K6rperinnern, und zwar im Lymphsystem erfolgen 
kann, so steht der gegenwartig viel umstrittenen Annahme, dass die 
Tuberkelbazillen von der Blutbahn aus in die Lymphdriisen ge- 
langen kénnen, nichts im Wege; denn die Wand eines kapillaren 
Blutgefasses ist meiner Ansicht nach sicherlich ebenso leicht fir 
Tuberkelbazillen passierbar, wie die makroskopisch unverletzte 
Haut oder die Darmschleimhaut. 

Mit Recht spricht sich Gartner dahin aus, dass der Weg, welchen 
die Bazillen von der embryonalen Blutbahn bis zur nachsten Driise 
zuruckzulegen haben, nicht weiter und nicht schwerer passierbar 
ist, als der von der Lungenalveole bis zur Bronchialdrtise oder von 
den Tonsillen bis zu den Halsdriisen. 


. 
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Mit Bezug auf den Befund von Tuberkelbazillen in tuberkulés 
nicht veranderten Lymphdriisen sei erwahnt, dass Tuberkelbazillen 
in makro- und mikroskopisch unveranderten Lymphdriisen 
tuberkulosefreier Individuen durch den Tierversuch mehrfach 
nachgewiesen wurde, so von Kdilble, Mc. Fadyean, Mc. Conkey, 
Harbitz, Weichselbaum und Bartel, Calmette, Guérin und Deléarde, 
Ipsen, der zugleich die Schwierigkeiten betont, die sich bei Be- 
urteilung derartiger Befunde hinsichtlich der Annahme einer Latenz 
der Tuberkelbazillen ergeben, Lydia Rabinowitsch und Anderen. 

L. Rabinowitsch, die durch Verimpfung verkalkter Bronchal- 
driisen von sonst tuberkulosefreien Individuen (auf Meer- 
schweinchen) virulente Tuberkelbazillen nachweisen konnte, ist 
der Ansicht, dass die Tuberkelbazillen nicht etwa wegen mangeln- 
der Virulenz, sondern lediglich wegen ihrer geringen Zahl ausser 
Stande sind, in den betreffenden Lymphknoten spezifische Lasionen 
zu setzen; infolge der Virulenz der ,,latenten‘’ Tuberkelbazillen ist 
die Moglichkeit gegeben, dass sie unter geeigneten Umstanden 
mehr minder plotzlich eine manifeste tuberkuldse Erkrankung 
hervorrufen k6nnen. 

Doch scheint auch eine Virulenzabschwachung in die Lymph- 
driisen eingedrungener Tuberkelbazillen unter Einwirkung der 
Lymphozyten moglich zu sein, wie aus den Untersuchungen 
von Bartel hervorgeht. Bartel konnte auf experimentellem Weg 
feststellen, dass zwar die Tuberkelbazillen im Anschluss an die 
Infektion im lymphatischen System durch den Tierversuch nach- 
weisbar sind, dass aber hierauf ,,ein je nach der Reichhaltigkeit 
der Infektionsgelegenheit kiirzeres oder langeres Stadium der 
Latenz, das sogenannte ,lymphoide Stadium der Tuberkulose‘ 
folgt, in welchem keine tuberkulésen Gewebsveranderungen in den 
Lymphdriisen aufzufinden sind und auch die Tuberkelbazillen sich 
dem Nachweis durch das Tierexperiment entziehen™. LErst in 
spaterer Zeit gelang es Bartel, die Tuberkelbazillen durch den Tier- 
versuch wieder nachzuweisen, mikroskopische und spaterhin auch 
makroskopische tuberkulése Veranderungen in den Lymphdrtsen 
aufzufinden. 

Bartel nimmt daher an, dass die Tuberkelbazillen nach Ablauf 
eines verschieden langen Latenzstadiums eine Steigerung der Viru- 
lenz wie der Zahl erfahren haben, welche sie nunmehr einem Nach- 
weis wieder zuganglich machen. Aus diesem Verhalten der Tuberkel- 
bazillen in den Lymphdriisen ist Bartel geneigt, denSchluss zu ziehen, 
, dass das lymphatische Gewebe die Fahigkeit besitzen musse, eine 
Zeitlang die Tuberkelinfektion mit Erfolg bekampfen, bei wider- 
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standsfahigeren Organismen auch wohl wberwinden zu konnen, 
bevor jene als spezifisch erkannte tuberkulése Veranderungen mit 
ihren Verheerungen ihren Entwicklungsgang beginnen“. Demnach 
muss das lymphoide Stadium keineswegs immer in das Stadium 
der manifesten Tuberkulose tbergehen. 

Von den Lymphdriisen, die bei Abwesenheit spezifisch tuber- 
kulo6ser Veranderungen virulente Tuberkelbazillen beherbergten, 
entwirft Bartel folgendes Bild: Die Lymphdriisen boten ein ge- 
schwollenes Aussehen und zeigten mikroskopisch nur lymphoide 
Hyperplasie, Vermehrung der Lymphozyten bis zur Verwischung 
der Struktur; bisweilen waren die Endothelien der Lymphsinus 
stark geschwellt; eine starkere Hyperamie wurde nicht beobachtet. 

In den Lymphknoten unseres letzten Falles waren die Haupt- 
veranderungen gleichfalls durch die Stauung der Lymphe in den 
intraglandularen Lymphbahnen bedingt, wenngleich auch in 
manchen Lymphknoten hyperplastische Vorgange im Sinne 
kompensatorischer Neubildung anzutreffen waren. Die Frage, ob 
die Stauung in irgend einer Beziehung zu den Tuberkelbazillen 
bezw. deren Stoffwechselprodukte steht, lasst sich mit Rucksicht 
auf die vielen Momente, die ebenfalls eine Lymphstauung mit 
ihren sekundaren Folgen fiir das Lymphsystem auszulésen ver- 
mogen, nicht mit Sicherheit bejahen. 

Zum Schluss unserer Ausftthrungen haben wir uns noch mit 
der Frage zu beschaftigen, warum trotz des Vorhandenseins von 
Tuberkelbazillen in der Blutbahn und in den Lymphknoten des 
Fotus keine frischen Tuberkeleruptionen in den verschiedenen 
fotalen Organen gefunden wurden. Eine prazise Antwort lasst sich 
auf diese Frage natitirlich nicht geben. In erster Linie ware daran 
zu denken, dass der Ubergang der Tuberkelbazillen kurz vor der 
Geburt stattgefunden hat, so dass die in der Regel sparlich tiber- 
gegangenen Bazillen erst nach langerer Zeit die Entwicklung einer 
nachweisbaren Tuberkulose hatten bewirken kénnen. Auf die 
Méglichkeit haben bereits Schmorl und Birch-Hirschfeld hingewiesen. 
Kockel und Lungwitz, die gleichfalls zu dieser Frage Stellung 
genommen haben, betonen zunachst, dass infolge der Unvollstandig- 
keit der histologischen Untersuchung der fotalen Organe sehr leicht 
kleine tuberkulose Herde unentdeckt bleiben kénnen; als wahr- 
scheinlichen Grund fithren die genannten Autoren die Ansicht an, 
dass sich tuberkuldse Herde in Leber, Lungen etc. nur dann bilden, 
»wenn mit einem Male gréssere Bazillenmassen, vielleicht in Hauf- 
chen, eingeschwemmt werden, wiahrend die stetig von der Placenta 
herkommenden, nur vereinzelten Stabchen aus den Blutkapillaren 
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in die Lymphwege und -Driisen gelangen“. Wie aus der friiher 
gegebenen Darstellung hervorgeht, brauchen die in die Lymph- 
driisen gelangten Tuberkelbazillen langere Zeit hindurch keine 
spezifischen Veranderungen hervorzurufen. Dieses Verhalten macht 
zugleich das seltene Vorkommen von Fallen sicherer kongenitaler 
Tuberkulose verstandlich. 

Ich selbst méchte zur Erklarung des reaktionslosen Ver- 
haltens der Tuberkelbazillen in den Lymphknoten und Leber- 
kapillaren die Bailsche Aggressintheorie heranziehen. Man braucht 
nur die Annahme zu machen, dass die intrauterine Invasion der 
Tuberkelbazillen erst erfolgt, nachdem der Fétus durch den vor- 
ausgegangenen Ubergang des Tuberkulose-Aggressins eine Immuni- 
tat gegen Tuberkulose erlangt hat. Der fotale Organismus ist 
dann in der Lage, die Infektion der Tuberkelbazillen erfolgreich 
zu bekampfen und letzteren, sofern ihm nicht ihre Vernichtung ge- 
lingt, wenigstens ein langes Latenzstadium aufzuzwingen. 

Mit Riicksicht auf das Vorkommen der ,,lymphoiden‘: Tuber- 
kuloseform und der méglicherweise sehr langen Dauer derselben 
geben nach den Ausftthrungen Weichselbaums die bisherigen 
statistischen Zusammenstellungen hinsichtlich der tatsachlichen 
Frequenz der kongenitalen Tuberkulose kein richtiges Bild. Mit 
Recht sagt Weichselbaum: ,,[Immerhin lasst sich schon jetzt als 
nicht unwahrscheinlich bezeichnen, dass auch die kongenitale 
Tuberkulose haufiger vorkommen diirfte, als bisher von den meisten 
Autoren behauptet wurde“. 


e) Uebersicht tiber die Falle mit negativem Resultat. 


Die im vorigen Abschnitt mitgeteilten 7 Falle, bei welchen 
Tuberkelbazillen resp. tuberkulése Veranderungen in der Placenta 
bezw. Decidua, Nabelschnur, in den Friichten nachgewiesen 
werden konnten, sind mir selbstverstandlich nicht der Reihe nach 
durch den Zufall in die Hande gespielt, sondern unter 26 daraufhin 
untersuchten Fallen gefunden worden. 

Uber die 19 Falle mit negativem Untersuchungsresultat will ich 
im nachstehenden berichten. Auch diese Falle, deren genaue 

-Durcharbeitung sich ungemein miihsam gestaltete, entbehren nicht 
eines gewissen Interesses. 


Ich lasse zunachst die Berichte in chronologischer Anordnung 


folgen. 
iG. PP) Ne 144475 9305 EX =135 2x 1903) Josefine—E., 28 Jahre. 
Vater und Schwester an Tuberkulose gestorben. 4 Geburten und 1 Abortus 
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vorausgegangen. Letzte Menses 22.—28. VII. 1903. Vor 3 Wochen 
Hamoptoé. Husten nur morgens, kein Auswurf, keine Nachtschweisse. 

Befund der internen Klinik (Hofrat Prof. v. Jaksch): ,,Infiltration 
beider Lungenspitzen. Bei dem vorgeschrittenen Stadium des Lungen- 
prozesses Unterbrechung der Schwangerschaft entschieden angezeigt.“ 
Sie wird am 2. X. eingeleitet nud am 3. X. beendet. Das Ei entspricht 
dem 3. Schwangerschaftsmonat. Die mikroskopische Untersuchung der 
Eihullen und des Embryos ergibt normale Verhiltnisse. | Erhebliche 
Besserung des Lungenleidens. 


2. G. P. Nr. 7007. 6. V.—10: V. 1905. Anna Z., 23 jaéhrige V-para. 
Befund der internen Klinik (Hofrat Prof. v. Jaksch): Uber beiden Lungen- 
spitzen Infiltration und Zerfall, im Sputum reichliche Tuberkelbazillen. 
6. V. Partus praem. mens. VII. spon. Die 35cm lange, 922 g schwere 
Frucht stirbt 1 Tag post partum; Obduktionsdiagnose: Atelectasis 
pulmonum fotalis fere totalis. Hamatoma subcapsulare hepatis. In 
der Placenta und den fotalen Organen waren weder Tuberkelbazillen, noch 
tuberkuldse Veraénderungen nachweisbar. 


3. P. Nr. 1566. 17. VI.—24. VI. 1905. Marie Kr., 43 jahrige VII-para. 
Vorgeschrittene Lungenphthise. Einleitung des Abortus im 7. Schwanger- 
schaftsmonat. Fotus 9 , 30 cm lang, 700 g schwer, stirbt 2Tage post partum ; 
Obduktionsdiagnose: Atelectasis pulmonum fotalis fere totalis. Unter- 
suchung der Placenta und des Fotus: Keine Tuberkelbazillen oder tuber- 
kulose Verainderungen. 


4. P. Nr. 2010. 28. VIIT.—2. IX. 1905. Anna D., 23 jahrige Il-para- 
Befund der internen Klinik (Hofrat Prof. v. Jaksch): Infiltration des linken 
und rechten Oberlappens. Infiltrierende Larynxtuberkulose. Ktinstliche 
Fruhgeburt. Kind 2, 44 cm lang, 2230 g schwer, wird von den Anver- 
wandten ubernommen. Untersuchung von Placenta und Hihauten negativ. 


5. P. Nr. 1837. 1. VITI.—6. VIII. 1905. Franziska T., 25 jahrige 
I1J-para. Befund der internen Klinik (Hofrat Prof. Pribram): Tuberculosis 
pulmon. praecipue lob. sup. dext. 

1. VIIT. Partus spont. praem. mens. IX. 

Das 2 Kind, 44% em lang, 1950 g schwer, wird in die Findelanstalt 
des Herrn Prof. Hpstein transferiert und von dort am 5. IT. 1906 mit einem 
Gewicht von 3620 g gesund zur Brust (Aussenpflege) entlassen. 

Untersuchung der Placenta und EHEihaute negativ. 


6. P. Nr. 1968. 22. VIIIT.—26. VIII. 1905. Anna H., 35 jahrige 
Il-para. Befund der internen Klinik (Hofrat Prof. v. Jaksch): Weit vor- 
geschrittene Lungentuberkulose; hochgradige Atembeschwerden. 23. VIII. 
Einleitung der kimstlichen Friithgeburt mit Metreuryse. Der kindliche 
Kopf wird vor dem Ballon geboren. Das 9 Kind, 454% em lang, 1840 g 
schwer, ist 4 Stunden nach der Geburt gestorben; Obduktionsdiagnose: 
Haemorrhagia intermeningealis nec non in ventriculos laterales cerebri. 
Caput succedaneum. Atelectasis pulmonum fotalis partialis. 

Placenta, Nabelschnur und Eihaute ergaben bei der mikroskopischen 
Untersuchung ein negatives Resultat. Die fotalen Organe wurden nicht 
mikroskopisch untersucht. Beztiglich der Lymphknoten heisst es im 
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Sektionsprotokoll des Kindes (Secant: Herr Dr. T%ilp): ,,Die mesenterialen 
Lymphdriisen etwa linsengross, makroskopisch nicht verandert.‘ 

Die Mutter starb am 12. IX. 1905; Sektionsdiagnose: Tuberculosis 
chronica pulmonum c. phthisi. Tuberculosis gland. lymph. peribronch. 
Ulcera tbe. intestini. Marciditas uteri post partum a. hebd. IV. 


7. P. Nr. 2552. 21, XI.—24. XI. 1905. Josefa F., 29 jahrige I1I-para. 
Die Frau starb 3Tage nach dem am 22. XI. erfolgten Partus praematurus in 
mens. VIIT. Obduktionsdiagnose der erfolgten Mutter: Tuberculosis chronica 
¢. phthisi pulm. sin., Tbe. chr. gland. lymph. peribronch. Ulcera tbe. 
laryngis, tracheae et pharyngis. Tbe. chron. gland. lymph. colli et axill. 
Ulcera tbe. intestini cum perforatione ilei subsequente peritonitite seroso- 
purulenta. Tbe. chron. gland. lymph. meser. et retroperiton. 

Das 2, 38% cm lange, 1300 g schwere Kind wurde sogleich post 
partum in die Sauglingsklinik des Herrn Professor Hpstein transferiert, 
woselbst es am 3. XIT. 1905 an Debilitas vitae congenita (Sektionsdiagnose) 
einging. Bei der Obduktion ,,konnte in keinem Organ etwas fiir Tuberkulose 
Verdachtiges gefunden werden“. 

Mikroskopisch wurden Placenta, Hihaiute und Nabelschnur unter- 
sucht, ohne Tuberkelbazillen oder tuberkulése Veraénderungen anzutreffen. 


8. P. Nr. 1114. 1. V.—11. V. 1906. Katharina Z., 37 jahrige X-para. 
Lungenbefund der internen Klinik des Herrn Hofrat Prof. v. Jaksch: 
Infiltratio apicum pulm. Im Sputumpriaparat zahlreiche Tuberkelbazillen. 

Am 2. V. spontane Geburt. Das kraftige 9 Kind, 50% cm lang, 
3180 g schwer, wird sogleich nach der Geburt in die Findelanstalt (Prof. 
Hpstein) transferiert. Es wird, 3630 g schwer, am 23. VI. in die Aussen- 
pflege entlassen. Wahrend des Aufenthaltes in der Findelanstalt keine 
Erscheinungen von Seiten der Lungen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Placenta, Nabelschnur und 
Hihaute auf Tuberkelbazillen, beziehungsweise tuberkulése Veraénderungen 
fiel negativ aus. 


9. G. P. Nr. 9376. 11. VI.—22. VI. 1906. Antonie B., 29 jahrige 
VI-gravida. 

Herr Prof. Raudnitz: Catarrhus apicum pulmonum. 16. VI. Ein- 
leitung des Abortus im III. Schwangerschaftsmonat. Die mikroskopische 
Untersuchung der Hihtllen und des Embryos negativ. 


10. P. Nr. 1575. 3. VII.—7. VIL. 1906. Marie H., 31 jahrige I1I-para. 
Spontaner Partus praem. 3. VII. 1906. 

Exitus der Mutter 13. VII. 1906: Tbe. chron. apicum cum eruptione 

miliari pulmon. utriusque, renum, hepatis. Tumor lienis. Appendicitis 
suppurativa. Abscessus retrocoecalis. Polyp. placentae. Uterus p. p. 
subinvolutus. 
Das friihgeborene Q Kind war 44 em lang, 2020 g schwer, wurde 
nicht bei der Mutter angelegt, sondern sogleich der Findelanstalt (Prof. 
Epstein) zugesandt. Von hier wurde das Kind am 18. IX. mit einem Ge- 
wicht von 3340 g in die Aussenpflege abgegeben. Keine Erscheimungen 
von Seiten der Lungen. 

Mikroskopische Untersuchung der Placenta, Eihaute und Nabel- 
schnur negativ. 
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11. P. Nr. 2644. 29. XE.—4. XII. 1906. Josefa V., 31 jahrige VI-para. 
Tuberculosis pulmonum. Atembeschwerden. Haemoptoé. Am 30. XI. 
1906 Einleitung der Geburt. Das 52 cm lange, 3420 g schwere 6 Kind 
wird unmittelbar nach der Geburt in die Findelanstalt (Prof. Hpstein) 
transferiert. Am 14. I. 1907 wird es, 3810 g schwer, in die Aussenpflege 
entlassen. eine Erscheinungen von Seiten der Lungen. 

Mikroskopische Untersuchung der Placenta, Hihaéute und Nabel- 
schnur negativ. 


12. -G. P> Nr. 7148... 1. V.—15. V. 1907... Emilie S.> 29 jahrige 
Il-gravida. 

Graviditas mens. V. Catarrhus apicum pulm. Hamoptoe. Am 5. V. 
Einleitung des Abortus. 

Dem 26 cm langen, frisch abgestorbenen 6 F6tus werden steril 
Leber, Milz und Nebennieren entnommen und ein grosseres Lebersttick 
dem Meerschweinchen § 1, Milz und Nebennieren dem-Meerschweinchen § 2 
durch Laparotomie in die Bauchhohle gebracht. 

Das Meerschweinchen § 1 erlag 2 Tage nach dem Hingriff einer eiterigen 
Peritonitis, die durch dicke plumpe, Stabchen bedingt war. Das Leber- 
stiick war vom Netz umschlossen und konnten in ihm keine Tuberkelbazillen 
nachgewiesen werden. 

Das Meerschweinchen S 2 wurde am 18. V. tot im Kafig aufgefunden 
mit aufgerissener Laparatomiewunde und prolabierten Darmschlingen. 
Keine Peritonitis. Von Milz und Nebennieren keine Reste mehr in der 
Bauchhohle auffindbar. 

Ein drittes Meerschweinchen $8 3 wurde mit Placentarbrei in der 
rechten Unterbauchgegend subkutan geimpft. Es blieb gesund und hat, 
da es trachtig war, 2 Junge geboren. Am 24. VIII. 1907 wurde es getotet; 
bei der Sektion erwiesen sich samtliche Organe frei von Tuberkulose. 

Die histologische Untersuchung der Organe des Féotus und der Meer- 
schweinchen, der Placenta, Hihéute und Nabelschnur beztiglich Tuberkel- 
bazillen und tuberkuloser Veranderungen fiel vollkommen negativ aus. 


13. G. P. Nr. 7264. 3. V.—11. V. 1907. Agnes H., 27 jahrige Il-gravida 
im 3. Schwangerschaftsmonat. 

Von der internen Klinik des Herrn O.-S.-R. Hofrat Prof. v. Jaksch 
wegen Tuberculosis pulmonum zur Unterbrechung der Schwangerschaft 
gesandt, die am 5. V. ausgeftihrt wurde. 

Die eingehende mikroskopische Untersuchung der 10 cm langen 
Frucht, der Hihtillen und der Nabelschnur ergibt ein negatives Resultat. 


14> PaNee 175. 215 V.—29. Vi. 1907. “Anne Jc, 25 jahrige W-para. 
Tuberculosis pulmonum. 

Am 22. V. spontane Geburt. 

Das 48 cm lange, 2820 g schwere 9 Kind wird am 24. V. 1907 in die 
Findelanstalt des Herrn Prof. Hpstein transferiert und am 26. VII. 1907 
anscheinend gesund mit einem Korpergewicht von 3710 g entlassen. 

Placenta, Eihiillen und Nabelschnur ergaben bei der mikroskopischen 
Untersuchung ein negatives Resultat. 


15. P. Nr. 1220. 25. V.—12. VI. 1907. Pauline H., 33 jahrige III-para. 
Von der Klinik des Herrn Hofrat Prof. Pribram wegen hochgradiger Atem- 
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not zur Einleitung der kinstlichen Friihgeburt gesandt, die am 5. VI. aus- 
gefuhrt wurde. Die Frau stirbt am 12. VII. Obduktionsdiagnose: Tuber- 
culosis pulmonum chronica cum phthisi. Tbe. chron. organorum. Degene- 
ratio parenchym organ. 

Das 6 , 48 cm lange, 2850 g schwere Kind wird unmittelbar nach der 
Geburt der Findelanstalt des Herrn Prof. Epstein tibergeben; anfangs 
schlechtes Gedeihen, dann erholte es sich etwas; im November’ 1907 ver- 
schlimmerte sich wieder das Befinden. Am 9. XII. 1907 Exitus letalis; 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Gastroenteritis chronica. Marasmus. 

Untersucht wurden Placenta, Eihaute, Nabelschnur ; in keinem Schnitt 
konnten. Tuberkelbazillen oder tuberkulése Verénderungen nachgewiesen 
werden. 


16. G.-P. Nr. 1900 1. 30. V.—5. VI. 1907. Agnes D., 19 jaihrige 
I-gravida. Gestorben am 10. VI. 1907 in der internen Klinik des Herrn 
Hofrat Prof. v. Jaksch. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Tbe. obsoleta gland. lymph. 
peribronch. Tbe. chron. apicum pulmonum et gland. suprarenalis sin. 
Meningitis basilaris tuberculosa. Cystitis haemorrhagica. Pyelonephritis 
suppurativa dextra. Bronchitis suppurativa. Degeneratio parenchymatosa 
organorum. Graviditas uteri in mense VII. 

Der gravide Genitalapparat wurde uns vom Sekanten, Herrn Dr. 
José Verocay, uberlassen. Der Uterus beherbergte eine 32 cm lange, 880 g 
schwere & Frucht in I. Schadellage. Samtliche fotalen Organe, Placenta, 
Nabelschnur,. wurden einer genauen histologischen Untersuchung unter- 
zogen, ohne dass Tuberkelbazillen oder tuberkuldse Gewebsveranderungen 
nachgewiesen werden konnten. 


ifs Py Nr: 1734. 31. VIT—=29. VII, 190%. Marie R.,. 32 jahrige 
IV-para. Tuberculosis pulmonum. Spontane Geburt am 18. VIII. 1907. 

Das 50 cm lange, 2980 g schwere Kind wird am 21. VIII. in die Findel- 
anstalt des Herrn Prof. Epstein verlegt und von dort am 25. X. 1907 an- 
scheinend gesund mit einem Jorpergewicht von 3440 g entlassen. 

Die histologische Untersuchung von Placenta, Eihaéute und Nabel- 
schnur ergibt nowmale Verhaltnisse. 


18. P. Nr. 1933. 2. [X.—14. IX. 1907. Rosa B., 22 jahrige Il-para. 
Infiltratio apicum pulm. Am 2. 1X. Geburt. Das 49 cm lange, 3020 g schwere 
Q Kind wird sogleich in die deutsche Findelanstalt (Prof. Hpstein) trans- 
feriert. Erscheinungen von Seiten der Lungen waren (28. XI. 1907) nicht 
zu beobachten. 


19. P. Nr. 484. (Universitaétsfrauenklinik zu Giessen). 28. XI. bis 
30. XI. 1907. 34 jahrige XI-para. 

Spontane Friihgeburt 28. XI. Am 30. IX. stirbt die Frau. Patho- 
logisch-anatomische Diagnose: Tuberculosis pulmonum. Grosse Kavernen- 
bildung in beiden Lungenspitzen. Tuberkulose Kehlkopfgeschwiire. 
Bronchitis. Tracheitis. Verkaste. Bronchialdriisen. Pleuritis adhaesiva 
partialis. Tuberkulose Darmgeschwire. 

Das 47 cm lange, 2230 g schwere § Kind wird am 3. XII. von Herrn 
Professor Képpe am rechten Oberarm mit Tuberkulin nach C. v. Pirquet 
geimpft. Es trat keine deutliche Papelbildung auf. Die Reaktion. be- 
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schrankte sich auf den Impfstellen entsprechende pfennigstiickgrosse 
eyanotische Verfarbungen der Haut. Im Anschluss an die Impfung stieg 
die Temperatur auf 38,2° und blieb in den nachsten 4 Tagen dauernd um 
38°, Am 7. XII. Exitus letalis. Pathologisch-anatomische Diagnose 
(Herr Doz. Dr. Ménckeberg): Friihgeborene Frucht. Milchig-schleimiger 
Inhalt in Trachea und Bronchien. Leichte Mesenterialdriisenschwellung. 
Hyperamie des Gehirns und seiner Haute. 


Die Obduktion des Kindes wurde unter aseptischen IXauteln vor- 
genommen. Die bakteriologische der fotalen Organe wurde im hygienischen 
Institut des Herrn Prof. Kossel durch Herrn Dr. Laubenheimer ausgefihrt. 
In den Ausstrichpriiparaten, die von den verschiedenen fétalen Organen 
angefertigt wurden, konnten keine Tuberkelbazillen nachgewiesen werden. 
Ferner wurden 4 Meerschweinchen mit Organextrakten geimpft; bei der 
4 Monate spater vorgenommenen Sektion waren die Tiere frei von Tuber- 
kulose. 

Die mikroskopische Untersuchung der Placenta, Hihaute, Nabel- 
schnur, der fotalen Organe ergab beztiglich Tuberkulose ein negatives 
Resultat. 


Von den eben mitgeteilten Fallen mochte ich No. 5, 8, 10, 11 
und 14 hervorheben, da sie neuerdings einen Beweis fiir die allgemein 
bekannte Tatsache erbringen, dass die Kinder selbst hochgradig 
tuberkuloser Miitter — im Falle 10 erlag die Mutter ihrem Leiden 
10 Tage nach der Geburt — nicht nur bei der Geburt, sondern auch 
Monate nachher gar keine Anzeichen einer tuberkulosen Erkrankung 
zu bieten brauchen. Die genaue Untersuchung der Placenta, Ei- 
haute und Nabelschnur in diesen Fallen ergab weder das Vor- 
handensein von Tuberkelbazillen noch von tuberkulosen Ge- 
websveranderungen. Allerdings wird gegen diese Untersuchungs- 
resultate der Einwand der Unvollstandigkeit gemacht werden 
k6nnen; es wurde ja in keinem Falle die ganze Placenta in Serien- 
schnitte zerlegt und ist daher bei der grossen Angriffsflache, die 
sich aus der Summe sémtlicher Zottenoberflachen zusammensetzt, 
das Ubersehen, bezw. Nichtauffinden kleinster tuberkuléser 
Zottenherde nur zu leicht méglich. 

Ubrigens wissen wir aus unserer, Seite 99—103 mitgeteilten 
Beobachtung, dass selbst bei Anwesenheit sparlicher Zottentuberkel 
ein gesundes Kind geboren werden kann, bei dem noch 4 Monate 
nach der Geburt keinerlei Erscheinungen, die auf eine tuber- 
kulose Erkrankung hinweisen, beobachtet werden konnten. 

Dieses ; Kind, sowie,zum Teil die iibrigen friher erwihnten 
stehen unter fortdauernder Kontrolle der deutschen Findelanstalt 
(Vorstand: Herr Prof. Hpstein), womit die Moglichkeit gegeben ist, 
einen zuverlassigen Bericht tiber das weitere Schicksal der Kinder 
zu erhalten. 
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Uber das Verhalten von anscheinend gesund geborenen 
Kindern tuberkuldser Eltern haben eine Reihe von Autoren Mit- 
teilungen gebracht. 

Auf die Beobachtungen Hpsteins bin ich bereits Seite 92 ein- 
gegangen. Alle Autoren stimmen darin tiberein, dass derartige 
Kinder, um ihre gesunde Entwicklung zu erzielen, von ihren tuber- 
kuldsen Miuttern nicht gestillt werden diirfen und woméglich voll- 
kommen aus der krankhaften Umgebung zu entfernen sind. Leider 
stellen sich dieser Forderung in der Praxis vielfach Hindernisse in den 
Weg, die nach den Ausfiihrungen J. Jbrahims einerseits in der Armut 
der am meisten von Tuberkulose betroffenen Bevélkerungsschichte, 
andererseits in dem auf ethischem Hintergrunde der Mutterliebe 
sich aufbauenden Egoismus der Erzeuger gelegen sind. 

Aber selbst wenn die Sauglinge unmittelbar nach der Geburt 
dem miitterlichen Infektionsbereich entzogen werden, ist eine 
tuberkulése Erkrankung, die bereits in den ersten Lebensmonaten 
auftreten kann, keineswegs ausgeschlossen. Das beweisen unsere 
Seite 79 bis Seite 99 mitgeteilten Beobachtungen. Auf sie passt 
die 1890 von Birch-Hirschfeld gegebene Erklarung, wonach ,,manche 
Erfahrungen tiber das Auftreten von Tuberkulose bei anscheinend 
gesund geborenen Kindern tuberkuldser Eltern, die bisher zu- 
gunsten vererbter Disposition gedeutet wurden, sich auf Infektion 
in der Fotalzeit durch geringe Mengen von Tuberkelbazillen mit 
kiirzerer oder langerer Latenzperiode bis zur Entwicklung manifester 
Tuberkulose beziehen lassen“. 

Als weiteren Beleg fiir die Moglichkeit, dass die Tuberkulose 
auf dem placentaren Weg latent tibertragen werden kann, fuhre ich 
eine Beobachtung Schlossmanns an. Schlossmann berichtet, dass 
bei einem Kinde, welches unmittelbar nach der Geburt von der 
Mutter entfernt wurde und weder gleich, noch nach 3 und 6 Monaten 
post partum auf Tuberkulin reagierte, am Ende des ersten Lebens- 
jahres positive Tuberkulinreaktion auftrat und eine Tuberkulose 
zum Ausbruch kam, ohne dass eine Infektionsquelle in der neuen 
Umgebung des Kindes aufzufinden war. 

Die von Behringsche Lehre, dass die menschliche Lungenschwind- 
sucht nichts anderes ist, als das Endstadium einer im infantilen 
Lebensalter erfolgten Infektion mit Tuberkelbazillen, die im 
puerilen Lebensalter eine relativ latent verlaufende Skrofulose er- 
zeugte, nihert sich sehr stark der Lehre von der kongenitalen 
Tuberkelbazilleninfektion ; denn die Zeiten der Infektionsgelegenheit, 
die intrauterine Lebensperiode und das Sauglings-, bezw. friiheste 
Kindesalter, stossen bei beiden Lehren knapp aneinander. Doch 
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spricht von Behring der intrauterinen tuberkuldsen Infektion, weil 
sie nur in sparlichen Fallen erwiesen ist, jede praktische Bedeutung 
ab. Meiner Ansicht nach sind wir gegenwartig wegen der ausser- 
ordentlichen Schwierigkeiten, die sich solechen Untersuchungen 
entgegenstellen, noch nicht in der Lage, auch nur eine annahernde 
Prozentzahl fiir das Vorkommen der kongenitalen Tuberkel- 
bazilleninfektion aufzustellen. Der seltene und schwierige Nach- 
weis gestattet nicht den Schluss auf das seltene Vorkommen. 

Da die extrauterinen Infektionsmoglichkeiten uns in Fille 
und klar vor Augen liegen, sind wir geneigt, sie von vornherein tiber 
die anscheinend sparlichen und fiir uns nicht so tibersichtlichen in- 
trauterinen Infektionsmoéglichkeiten zu stellen. Es liegt mir 
vollkommen ferne, die Bedeutung der extrauterinen Infektions- 
moglichkeiten, die durch M. Wolff, Cornet, A. Wassermann, 
Dieudonné u. A. eine ausgezeichnete Schilderung erfahren haben, 
herabsetzen zu wollen — doch mochte ich betonen, dass auch 
die intrauterinen Infektionsmodglichkeiten gar nicht so gering 
anzuschlagen sind. Der tuberkuloése Organismus einer Schwangeren 
beherbergt sicher eine ungeheure Menge von Tuberkelbazillen, 
die auf die verschiedensten, im Laufe der Arbeit beschriebenen 
Wege schon vor und wahrend der Geburt das Kind invadieren 
konnen. Diese Wege diirften vielleicht hinsichtlich ihrer Ktrze 
und Sicherheit, mit der sie die Bazillen dem kindlichen Organismus 
zufihren, sehr oft den extrauterinen tberlegen sein. 


Wenn ich am Schluss die allgemeinen Ergebnisse der Arbeit 
kurz zusammenfasse, so lasst sich sagen, dass die Bedingungen 
fir die Annahme einer spezifischen angeborenen Disposition zur 
tuberkulosen Erkrankungim Sauglingsalter sowie fiir die germinative 
Ubertraguug der Tuberkelbazillen seitens des Vaters gleichwie der 
Mutter sehr wohl gegeben sind. Ein zwingender Beweis fiir die 
konzeptionelle Infektion beim Menschen ist allerdings noch nicht 
erbracht worden und mit Ricksicht auf das ungemein seltene, 
eigentlich nur durch einen Zufall zu erlangende Untersuchungs- 
material schwer zu erbringen. Hingegen scheint die intrauterine, in 
der Regel placentare Ubertragung der Tuberkelbazillen haufiger vor- 
zukommen, als man bisher anzunehmen geneigt ist. Von hervor- 
ragendem Interesse ist, dass selbst bei Zottentuberkulose an- 
scheinend ganz gesunde Kinder geboren werden kénenn, die auch 
in den ersten Lebensmonaten — soweit reicht die Beobachtung in 
unserem Falle — keine Anzeichen eines tuberkulésen Leidens zu 
bieten brauchen. 
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Der Intensitaét der tuberkulésen Erkrankung entspricht die 
Schaddigung der Kinder. 
In unserem 1, Fall von Placentartuberkulose war die Placenta von 


miliaren Tuberkeln und grésseren tuberkulésen Herden direkt durchsetzt; 
das zugehérige Kind verschied 4 Stunden post partum. 


In der Placenta des 2. Falles waren relativ sparliche Tuberkel zu 
finden; das Kind erlag, 3 Monate alt, einer chronischen Lungentuber- 
kulose mit beiderseitiger tuberkuléser Pleuritis. 


In der Placenta des 3, Falles wurde im Laufe der langwierigen 
Untersuchungen tiberhaupt nur ein tuberkuléser Herd nachgewiesen; das 
Kind ist gesund geblieben. 

Von den zahlreichen speziellen Ergebnissen, die hauptsachlich 
auf histologischem Gebiet liegen und sich nicht gut in kurze Schluss- 
sitze kleiden lassen, mdchte ich im nachstehenden nur einzelne 
nochmals hervorheben. 


Zunichst sei erwahnt, dass die weissen Infarkte direkt Pradi- 
lektionsstatten fiir die Ansiedlung von Tuberkeln abgeben. 


An dem Aufbau der Zottentuberkel sind mit Ausnahme der 
sogenannten ,,primaren Zottentuberkel‘‘, die nur aus kindlichen 
Elementen bestehen, kindliche und miitterliche Elemente be- 
teiligt ; letztere werden durch thrombotische Bildungen, die miitter- 
liche Leukozyten einschliessen, reprasentiert. Die epitheloiden 
und Riesenzellen sind Abkoémmlinge der Zellen des Zottenstromas, 
bezw. des Gefassendothels. 


Tuberkelbazillenhaltige Rundzellenherde in der Decidua basalis 
konnen nach Durchbrechen des Nitabuchschen Fibrinstreifens in 
die angrenzenden intervilldsen Raume vordringen, zu ausgedehnter 
Zottentuberkulose fiihren und durch Zerstoérung der Ansatzstellen 
von Haftzotten den Anstoss zu Abort, bezw. zur Frihgeburt 
geben. 

Infolge langer dauernder Blutstauung in den Zottenrand- 
kapillaren kénnen letztere bei zunehmender Steigerung des Innen- 
drucks in die miitterlichen intervilldsen Raume rupturieren, wo- 
durch die Méglichkeit gegeben ist, dass bei der nachfolgenden 
Erniedrigung des Blutdruckes in den Zottengefassen ein Ubertritt 
von Bestandteilen des miitterlichen Blutes und somit auch der in 
letzterem zirkulierenden Tuberkelbazillen in das kindliche Blut- 
gefasssystem erfolgt. 

Ausser der Ruptur der Randkapillaren ist noch eine zweite 
Moglichkeit des direkten Uberganges der Tuberkelbazillen aus dem 
Blut der intervillésen Raume in die Zottengefasse der Frucht ge- 
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geben in dem als Zottendeportation!) bezeichneten Vorgang. Hierbei 
kommt es nach den Anschauungen Veits durch Kontraktionen des 
Uterus zu einer Zerreissung, zu einem Abreissen von Zotten, die in 
die miitterlichen Venen eingesaugt und verschleppt werden. Beim 
Abreissen der Zotten werden natiirlich auch die Zottengefasse 
durchrissen, und es kann auf diese Weise eine Kommunikation 
zwischen miitterlichem und fotalem Blut zustande kommen, 
welche die direkte Invasion der Tuberkelbazillen in das fotale 
Gefasssystem ermoglicht. 


Es ist also fiir den Ubergang der Tuberkelbazillen eine tuber- 
kulése Erkrankung der Zotten nicht unbedingt erforderlich. 


Auch dann, wenn tuberkulose Veranderungen ausschliesslich 
in der Decidua vera lokalisiert sind, ist ein Ubergang von Tuberkel- 
bazillen in den kindlichen Organismus moglich; es kénnen die 
tuberkuldsen Herde bei ihrem weiteren Vordringen das Amnion 
durchbrechen, hierbei das Fruchtwasser inzifieren und auf diese 
Weise die Bedingungen fiir das Zustandekommen einer intrauterinen 
Fiitterungstuberkuloseschaffen ; ferner konnen infrithen Schwanger- 
schaftsmonaten nicht zur vollstandigen Riickbildung gelangte Zotten 
der Decidua reflexa, sowie eventuell vorhandene Vasa nutrienta 
des Chorion laeve der tuberkuldsen Zerst6rung durch einen vor- 
dringenden Kaseherd der Decidua vera anheimfallen, wodurch die 
Tuberkelbazillen ebenso wie bei der Zottentuberkulose der Placenta 
in die fotale Zirkulation gelangen kénnen. 


Weiter ist von Interesse, dass sich auch in den Gefassen der 
Nabelschnur tuberkulése Veraénderungen etablieren koénnen. 


Schliesslich méchte ich noch auf die fiir die Lehre von der 
angeborenen Disposition zur Tuberkulose wichtigen pathologisch- 
anatomischen Befunde hinweisen, die an Lymphknoten von 
Friichten tuberkuléser Miitter erhoben wurden. 
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